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Introduction generale
La fonction ventilatoire est necessaire a la vie. Andreas Vesalius (1514-1564) le demontre experimentalement
sur un modele porcin en  insuant au travers d'un roseau introduit dans le canal respiratoire jusqu'a ce
que les poumons se deplissent en prenant garde a goner le poumon par intervalle fournissant ainsi a l'animal
l'air qu'il lui faut pour vivre. Un siecle plus tard, Robert Hooke (1635-1703) en utilisant un modele de poulet
etrangle reanime par ventilation manuelle au souet, demontre que ce  n'est pas l'arre^t de la ventilation en
lui-me^me qui est responsable du deces mais c'est le manque d'air frais . Il existe donc un echange entre le
corps via les poumons et l'air frais. Joseph Black (1728-1799) met en evidence dans l'air expire une substance
connue aujourd'hui comme le dioxyde de carbone. Puisque cette substance est expiree, on suppose qu'une
autre est inhalee, et c'est Antoine Laurent de Lavoisier (1743-1794) qui introduit la notion de respiration
cellulaire, et demontre que la respiration peut-e^tre consideree comme une  combustion assuree par la substance
inhalee  qu'il baptise oxygene.
La comprehension de la mecanique ventilatoire et de la physiologie respiratoire liee aux echanges gazeux
est essentielle. Cette etape est importante pour tenter d'expliquer l'alteration de cette fonction. La diminution
de l'ecacite ventiloire peut e^tre la consequence de divers mecanismes. Cela peut etre du^ par exemple a des
problemes lies a des apnees qui perturbe la qualite du sommeil en le fragmentant, qui perturbe egalement
la qualite de la ventilation a cause de desaturations importantes. D'autres mecanismes tel que l'insusance
respiratoire chronique peuvent s'installer. Le defaut d'oxygenation et parfois l'augmentation de la capnie diurne
et nocturne entra^ne une baisse de la qualite de vie du patient. A ce jour, le traitement privilegie est la ventilation
non invasive qui permet d'apporter une assistance respiratoire au patient. Cependant, la comprehension des
mecanismes sous-jacent de l'interaction patient-ventilateur semble importante pour optimiser le confort du
patient et la qualite de sa ventilation lui permettant de pouvoir retrouver une bonne qualite de sommeil et un
confort de vie.
Que ce soit les apnees du sommeil ou l'insusance respiratoire chronique, le nombre de personnes ventilees
est important et ne cesse de cro^tre. Dans le cas des apnees du sommeil, les patients sont ventiles par pression
positive toute la nuit pour eviter le collapsus des voies aeriennes superieures pendant le sommeil tandis que les
insusants respiratoires sont ventiles a deux niveaux de pression, ce qui leur apporte une aide ventilatoire, leur
niveau d'oxygenation etant insusant et souvent, cela provoque un defaut de regulation de la capnie.
Ce travail de these s'inscrit dans la continute des theses de Linda Achour et de Herinana Rabarimanantsoa.
Elles sont le resultat d'une collaboration entre le groupe d'Analyse TOpologique et MOdelisation de SYstemes
Dynamiques du CORIA CNRS UMR 6614 Atomosyd sous la direction de Christophe Letellier et le Groupe de
Recherche sur le Handicap Ventilatoire preside par le Pr Jean-Paul MARIE (Equipe d'Accueil 3830 / EFR MP
23). Plusieurs services hospitaliers font partie du GRHV mais nous travaillons avec le service de Pneumologie et
Soins Intensifs Respiratoires du Centre Hospitalo-Universitaire de Rouen dirige par le Professeur Jean-Francois
Muir. Le nancement de la these a ete apportee par l'Assistance medico-technique a Domicile des Insusants
Respiratoires de Haute-Normandie (ADIR, membre de la federation ANTADIR).
Ce memoire est compose de trois chapitres. Le premier concerne la physiopathologie de la respiration et du
sommeil liee a l'insusance respiratoire chronique et le traitement par la ventilation non invasive a long terme.
Le principe de fonctionnement d'un ventilateur ainsi que les problemes lies a la ventilation sont developpes. Pour
tenter de mieux comprendre les interactions patients-ventilateur et les inuences de la ventilation non invasive
sur l'organisme au niveau ventilatoire mais aussi sur la qualite du sommeil, deux etudes basees sur des traces
polysomnographiques ont ete eectuees. Tout d'abord, dans le chapitre 2, une analyse retrospective d'une
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nuit de polysomnographie sous ventilation non invasive sur des patients insusants respiratoires chroniques
habituellement ventiles a domicile a ete realisee. L'utilisation d'un outil mathematique, la covariance croisee,
nous a permis d'identier quatre prols d'interaction patients-ventilateur. Ces prols sont bases sur le lien entre
les anomalies respiratoires sous machine et pertes de charge entre la sortie du ventilateur et le masque que nous
qualions de fuites non intentionnelles.
Puis le chapitre 3 est consacre a une etude prospective sur l'evaluation de l'adaptation a la ventilation non
invasive lors de sa mise en place chez des insusants respiratoires chroniques. L'etude est fondee sur l'analyse de
trois polysomnographies chez des patients necessitant une mise en place du traitement. La premiere est eectuee
en ventilation spontanee, les deux autres en ventilation non invasive pendant la periode de mise en place et
d'adaptation a l'appareillage. L'objectif etait de tenter d'identier et de comprendre les mecanismes de cette
interaction patient-ventilateur sur la physiologie respiratoire et sur la qualite du sommeil. Dierentes variables
impliquees pouvaient modier la qualite de la ventilation au moment de la mise en place du traitement. Pour
cela, une analyse individuelle des trois nuits est eectuee, fondee sur l'interpretation des traces de ventilation
et du sommeil. Puis une analyse globale est eectuee a l'aide d'outils statistiques.
An de realiser ce travail, j'ai suivi une formation au laboratoire de sommeil du service de Pneumologie du
Pr Jean-Francois Muir, d'une part pour me familiariser avec le milieu hospitalier et d'autre part pour apprendre
a poser les capteurs de la polysomnographie. J'ai ainsi pu eectuer l'installation des patients pour leurs examens
polysomnographiques.
Les annexes sont organisees de la facon suivante :
{ l'annexe A explicite le calcul des pertes de charges, du debit de fuite et des conductances.
{ l'annexe B developpe les dierents tests statistiques qui sont utilises dans le chapitre 3 pour eectuer
l'analyse globale.
{ l'annexe C explicite l'utilisation de l'entropie de Shannon pour estimer la qualite du sommeil.
{ l'annexe D resume les dicultes techniques que nous avons rencontrees liees au materiel d'acquisition.
{ l'annexe E presente le cahier de protocole qui a ete utilise pour eectuer le suivi des patients lors de
leur semaine de mise en place de la ventilation non invasive et du suivi quinze jours plus tard. Ce cahier
regroupe d'une part les informations relatives au patients et d'autre part les informations necessaires a
l'etude notamment les gazometries arterielles, les reglages du ventilateur, les questionnaires et les comptes-
rendus detailles de chaque polysomnographie apres l'interpretation par la neurologue.
Chapitre 1
Physiologie et traitement de
l'insusance respiratoire chronique
La ventilation pulmonaire, permettant l'oxygenation des tissus par le transfert de gaz, est une activite regulee
par le systeme nerveux central, de facon autonome et ininterrompue, tout au long de la vie. Cependant, des
variations de l'activite ventilatoire peuvent survenir de maniere physiologique pendant une activite physique in-
tense, pendant le sommeil, ou de maniere pathologique lorsque la fonction ventilatoire est alteree. Actuellement,
en presence de troubles ventilatoires, le traitement privilegie est la ventilation non invasive nocturne malgre une
synchronisation pas toujours optimale entre le patient et son ventilateur.
1.1 La respiration
La respiration, terme general qui deni tous les transferts de gaz respiratoires entre l'environnement et le
corps humain, est une des fonctions vitales inherentes a tout e^tre vivant. Elle englobe aussi bien les echanges
gazeux respiratoires entre l'air ambiant et le sang, et entre le sang et les cellules (respiration cellulaire), ainsi que
le phenomene speciquement ventilatoire (mouvement mecanique permettant la mobilisation de l'air qui rentre
par inspiration dans les poumons et de gaz sortant par expiration). Neanmoins, l'organisme humain necessite un
systeme de transport special des gaz respiratoires : l'un par convection dans l'appareil ventilatoire et le systeme
circulatoire, et l'autre par diusion a travers des membranes peu epaisses (entre les gaz et le sang dans les
alveoles et entre le sang et les tissus en peripherie).
Le processus de ventilation va e^tre explicite tout d'abord par la description anatomique et fonctionnelle des
muscles impliques dans la mecanique ventilatoire, ensuite par l'explication de la physiologie des echanges gazeux
au niveau pulmonaire et de la neurophysiologie permettant la comprehension de l'implication cerebrale. Sera
ensuite decrit l'examen d'exploration fonctionnelle respiratoire qui a pour but d'evaluer les dierents parametres
ventilatoires permettant de distinguer un sujet sain d'un sujet sourant d'une insusance respiratoire chronique,
et d'en determiner le type de syndrome.
1.1.1 Mecanique ventilatoire
La mecanique ventilatoire implique toutes les structures actives et passives, permettant la ventilation et
assurant ainsi le renouvellement continu de l'air alveolaire. Elle depend surtout de l'action de muscles respira-
toires principaux et accessoires, mais aussi de la resistance a l'air au travers des voies aeriennes ainsi que de la
tension de la surface alveolaire et des proprietes elastiques des poumons et de la cage thoracique. Le passage
d'air de l'atmosphere vers les poumons se fait d'abord par les Voies Aeriennes Superieures (VAS), constituees
par l'ensemble des espaces aeriens depuis les narines jusqu'a la trachee (nez, pharynx et larynx), et ensuite par
les Voies Aeriennes Inferieures (VAI), a travers la trachee et les ramications de l'arbre bronchique (Fig 1.1).
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Figure 1.1 { L'appareil respiratoire.
Figure 1.2 { Les muscles inspiratoires et expiratoires.
En ventilation calme, le sujet ventile par le nez (organe fondamental et physiologiquement adapte au passage
de l'air) assurant par la ltration, le chauage et l'humidication de l'air inspire, un conditionnement thermo-
hygrometrique correct du gaz, qui arrive aux alveoles a une temperature de 37oC et sature en vapeur d'eau,
reduisant ainsi les lesions au niveau bronchique. En cas d'obstruction nasale ou d'exercice musculaire, la ven-
tilation peut devenir buccale, an de diminuer le travail, compte tenu d'une moindre resistance. La ventilation
buccale est souvent associee a une hyperpnee.
La circulation de l'air qui passe par le nasopharynx, l'oropharynx, l'hypopharynx et l'hypo-larynx (epiglotte
et cordes vocales) dependra des resistances des voies aeriennes superieures et de la surface de la lumiere
pharyngee. Les resistances les plus elevees se trouvent entre la jonction du rhinopharynx et l'oropharynx (au
niveau du voile du palais), et dans l'oropharynx (langue et amygdales). La surface de la lumiere pharyngee
est ainsi la resultante de deux forces opposees : l'une occlusive, due a la pression endopharyngee negative,
induite par les mouvements inspiratoires et qui tendent a reduire la lumiere pharyngee ; l'autre, dilatatrice
due a l'action des muscles dilatateurs du pharynx, qui stabilisent et rigidient les parois des voies aeriennes
superieures, empe^chant leur collapsus qui bloquerait le ux d'air. Toutefois, des circonstances pathologiques
d'ordre anatomique ou neurologique peuvent e^tre responsables d'une inecacite des muscles pharynges.
L'air continue ensuite par les Voies Aeriennes Inferieures, traversant la trachee, les bronches primaires droite
et gauche, les bronches lobaires et les divisions successives des bronchioles pour arriver aux alveoles. Ce sont
de petites vesicules peu epaisses se trouvant aux extremites des ramications terminales de l'arbre bronchique,
entourees d'un reseau de capillaires pulmonaires denses. Les alveoles (environ 300 millions), constituant une sur-
face alveolaire d'approximativement 100 m2, permettent les echanges gazeux entre l'air ambiant et la circulation
sanguine.
La ventilation, qui permet la mobilisation de l'air, est caracterisee par la contraction cyclique et ininterrompue
des muscles ventilatoires dont le principal est le diaphragme, coupole musculo tendineuse qui separe le thorax
de l'abdomen (Fig 1.2). A l'inspiration, le diaphragme, innerve par le nerf phrenique, s'aplatit lors de sa
contraction due aux raccourcissements des bres musculaires cranio-caudales. Il augmente ainsi le volume de la
cage thoracique et le volume pulmonaire, creant une pression negative intrapulmonaire, inferieure a la pression
atmospherique de l'air ambiant, le mobilisant vers les poumons. En me^me temps, les visceres abdominales
comprimees generent une augmentation de la pression abdominale appliquee directement sur les co^tes inferieures.
En ventilation normale, le thorax et l'abdomen augmentent ainsi leur volume de facon synchrone. Les muscles
intercostaux externes, impliques egalement dans l'inspiration, soulevent par leur contraction, la partie anterieure
des co^tes, toujours dans le but d'accro^tre le volume de la cage thoracique.
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En situation de repos, l'inspiration est assuree essentiellement par le diaphragme, surtout lors de certaines
phases de sommeil. Mais pendant l'exercice quand le volume minute est tres eleve, ou quand le travail inspi-
ratoire est augmente a cause d'une maladie pulmonaire, les muscles accessoires de l'inspiration aident aussi a
accro^tre le thorax. Ainsi les muscles scalenes (inseres des vertebres cervicales aux deux premieres co^tes) servant
a l'elevation et / ou la xation de la partie superieure de la cage thoracique, contrebalancent l'eet inspira-
toire du diaphragme, et empe^chent que cette partie ne s'aaisse. Quant aux muscles sterno-cleido-mastodiens,
(tendus du sternum et de la clavicule au processus mastode du temporal et a l'os occipital), ils ont tendance
a soulever la clavicule et le sternum, lorsque le rachis cervical est xe. L'inspiration alors active, a pour eet
d'augmenter les dimensions des structures elastiques du poumon et de la paroi thoracique.
A l'expiration, le diaphragme se rela^che et le systeme ventilatoire revient passivement a sa position d'equilibre
compte-tenu de l'elasticite du parenchyme pulmonaire (Fig 1.3). Cependant, l'expiration peut devenir active
dans les situations ou la ventilation doit augmenter lors d'un exercice musculaire, ou chez des patients dont
le systeme ventilatoire est dicile a deformer. La contraction des muscles expiratoires accessoires abdominaux
(transverse, obliques, et grands droits), assistent l'expiration au cours des eort de toux, d'eternuement, de
vomissement et de defecation ; leur contraction augmente la pression abdominale et refoule le diaphragme vers
le haut. Les muscles intercostaux internes participent aussi a l'expiration quand le volume minute est eleve.
Figure 1.3 { Les deux phases de la ventilation pulmonaire : l'inspiration (active) et l'expiration (passive).
1.1.2 Echanges gazeux
L'alveole est la plus petite unite pulmonaire en contact avec les capillaires pulmonaires. Au sein des alveoles,
les gaz vont diuser a travers la barriere alveolo-capillaire, l'oxygene circulant des alveoles vers les capillaires
pulmonaires, et le CO2 allant du sang vers les alveoles pour e^tre expulse ensuite dans l'air ambiant. Lors
de l'inspiration, l'air qui penetre dans les poumons est compose de 21% d'oxygene, de 0,03% de CO2 et de
quasiment 79% d'azote. Parmi ces gaz, c'est l'oxygene qui est utilise par l'organisme pour fabriquer de l'energie
dans le cadre de la combustion oxydative des aliments ; l'un des dechets de cette reaction est le CO2 qui va e^tre
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elimine au niveau pulmonaire. Les quantites de gaz presents dans les alveoles pulmonaires et dans le sang sont
exprimes en pression partielle d'oxygene (PO2) et pression partielle de CO2 (PCO2). Le sang veineux, provenant
de la circulation generale par le cur droit, lorsqu'il arrive au niveau des capillaires pulmonaires par les arteres
pulmonaires, est faiblement concentre en oxygene (PO2 soit 5,33 kPa
1 40 mmHg) contrairement au CO2 (PCO2
= 6,13 kPa soit 46 mmHg), fortement concentre. L'air alveolaire, quant a lui est fortement concentre en oxygene
(PO2 = 13,33 kPa, soit 100 mmHg) et la teneur en CO2 y est faible (PCO2 = 5,33 kPa, soit 40 mmHg).
C'est cette dierence de pression entre les alveoles et les capillaires qui permet le transfert des gaz. Le
sang ainsi oxygene arrive par les veines pulmonaires au cur gauche, pour e^tre envoye dans la circulation
arterielle generale, an de fournir les tissus en oxygene. En echange, le CO2 va e^tre rejete par les tissus dans la
circulation veineuse systemique, pour e^tre achemine jusqu'aux poumons. Le CO2 est retrouve essentiellement
dissout, carbamine ou transforme par l'action enzymatique de l'anhydrase carbonique en bicarbonates, forme
predominante dans le transport de ce gaz. Il est ainsi un bon indicateur de la presence de CO2 dans l'organisme
(Fig 1.4). En eet, il faut que la capnie soit elevee pendant deux a trois jours, pour que la variation de la
concentration en bicarbonates soit signicative et revelatrice d'une aection chronique.
Figure 1.4 { Les echanges gazeux.
L'examen de gaz du sang qui consiste a eectuer un prevelement dans l'artere radiale constitue ainsi un outil
de diagnostic important. Il permet le dosage dans le sang arteriel des pressions partielles en oxygene et en CO2,
l'evaluation de la concentration en bicarbonates et la determination du pH sanguin. Ainsi, dans le traitement
des aections respiratoires, l'un des objectifs cliniques est de normaliser les gaz du sang en se basant sur les
valeurs de reference 2 (Tab. 1.1).
1. L'unite mmHg est utilise dans la nomenclature anglo-saxonne alors qu'en France on emploie le kilopascal. 1 mmHg correspond
a 0,133 kPa.
2. Denition du Polycopie National du College des enseignants de pneumologie, Module M05, N5, Epreuves fonctionnelles
respiratoires et equilibre acido-basique, page 6, derniere mise a jour ocielle en Juin 2010.
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Table 1.1 { Valeurs normales des gaz du sang
Abreviation Signication Unites Minimum Maximum
pH potentiel hydrogene 7,38 7,42
PaO2 pression partielle kPa (ou mmHg) 12,1 (90) 13,1 (100)
arterielle en oxygene
PaCO2 pression partielle kPa (ou mmHg) 5,0 (38) 5,6 (42)
arterielle en dioxyde de carbone
SaO2 saturation en oxygene % 96 98
de l'hemoglobine
HCO 3 taux de bicarbonates mmol/L 22 26
1.1.3 Commande nerveuse
La commande ventilatoire integre un systeme de contro^le constitue par un reseau neuronal complexe au ni-
veau du systeme nerveux central (SNC). Elle comprend une composante automatique qui fonctionne de maniere
ininterrompue, me^me lors du sommeil, et une composante comportementale et volitionnelle sous l'inuence du
cortex, qui module la respiration notamment lors du chant, la prise de parole ou la plongee en apnee, et invo-
lontaire avec un contro^le non rythmique de la respiration lors de la toux, du hoquet et de la deglutition. Les
neurones respiratoires, principaux responsables de la composante automatique neuro-vegetative, se repartissent
en deux groupes anatomiques dans la region medullopontique (ventral et dorsal) et regissent l'ensemble des
muscles respiratoires (de l'abdomen et des voies aeriennes superieures). Dans cette zone du tronc cerebral,
souvent designee comme  generateur central de la ventilation , six groupes neuronaux interconnectes ont ete
identies comme participant a la genese du rythme respiratoire. Ainsi, alors que la respiration se traduit par une
succession de cycles ventilatoires, avec une inspiration suivie d'une expiration, le cycle respiratoire resultant de
la stimulation des dierents groupes musculaires, est decompose en trois phases ; tout d'abord, l'inspiration qui
est due a l'activation, par la decharge des neurones inspiratoires, des muscles inspiratoires incluant les muscles
dilatateurs du pharynx. S'en suit une phase post inspiratoire (1ere phase expiratoire) avec la diminution de
l'activite des neurones inspiratoires, entra^nant une expiration passive par la diminution du tonus des muscles
inspiratoires et le freinage initial du debit expiratoire par le larynx. Vient nalement l'expiration (2eme phase
expiratoire) qui se caracterise par l'interruption des decharges de neurones inspiratoires et dans le cas d'une
expiration forcee, par l'activation graduelle des neurones expiratoires (Fig 1.5).
Les neurones respiratoires ont une activite spontanee de base qui interagit avec des mecanismes de retrocontro^le
combines, excitateurs et inhibiteurs, dus a l'action des divers neurotransmetteurs. Mais c'est par l'integration et
la connexion avec de nombreuses aerences nerveuses en provenance du cortex, de l'hypothalamus, des noyaux
medullaires et des recepteurs peripheriques (centraux et visceraux) que les neurones pontiques peuvent co-
ordonner ecacement la respiration dans diverses situations. Parmi ces multiples aerences, celles provenant
des recepteurs pulmonaires et diaphragmatiques, sensibles a l'irritation et a l'etirement, et celles provenant
des chemorecepteurs, sont les plus importantes, permettant d'assurer l'homeostasie des echanges gazeux. Elles
regulent ainsi la concentration en oxygene et CO2 dans le sang arteriel an de maintenir le pH dans les li-
mites physiologiques permettant l'adaptation a des charges metaboliques et mecaniques, auxquelles l'individu
est confronte.
Les chemorecepteurs centraux, situes au niveau du bulbe rachidien et du tronc cerebral, sont sensibles au
CO2 et aux variations du pH, et representent 80% de la reponse ventilatoire a l'hypercapnie. Ils stimulent la
ventilation, qui s'intensie alors avec l'augmentation de la pression partielle en CO2 du sang arteriel systemique.
Quant aux chemorecepteurs peripheriques, situes a la bifurcation des arteres carotides communes et au niveau
de la crosse de l'aorte, ils sont sensibles a la diminution de la pression partielle en oxygene et a l'augmentation
du CO2 du sang arteriel systemique, et representent 100 % de la reponse a l'hypoxemie et 20% a l'hypercapnie
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Figure 1.5 { Caracteristiques de decharges neuronales des neurones impliques dans la respiration
et leur action sur les groupes de mucles inspiratoires et expiratoires [3].
(Fig 1.6). Cependant, la sensibilite de certaines de ces structures varie avec l'etat de vigilance. Ainsi, les reponses
ventilatoires a l'hypercapnie et l'hypoxie sont diminuees pendant le sommeil par rapport a l'eveil, surtout en
stade de sommeil paradoxal [2].
Figure 1.6 { Regulation nerveuse.
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1.1.4 Exploration Fonctionnelle Respiratoire
L'exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) est un examen indispensable pour evaluer la fonction
ventilatoire dont l'aptitude a mobiliser l'air, a l'inspiration comme a l'expiration, est essentielle a une activite
normale. Toute perturbation autre que minime entra^ne en general un essouement a l'eort et donc une
reduction de la capacite d'exercice. Cet examen, eectue gra^ce a un spirometre, permet de mesurer les debits
bronchiques, les volumes pulmonaires et les echanges gazeux. Le patient est relie au spirometre par un embout
buccal. Il eectue quelques cycles de ventilation normale avant de commencer l'examen pendant lequel il devra
faire des inspirations et des expirations forcees an d'evaluer les volumes pulmonaires dont la description
est resumee Fig. 1.7.
Les variables ainsi mesurees sont ensuite comparees a des valeurs theoriques etablies en fonction de l'a^ge, de
la taille et du sexe chez une population d'adultes de type europeen [4]. Les equations de calcul sont detaillees
dans le Tab. 1.2. Ces variables permettent ainsi d'identier les dierents troubles ventilatoires ainsi que les
mecanismes mis en cause : restrictif (le volume d'air mobilise est faible par rapport a la capacite pulmonaire),
obstructif (limitation des debits dans l'arbre bronchique) ou mixte ; la force musculaire peut aussi e^tre appreciee
de maniere qualitative.
Table 1.2 { Relations empiriques pour le calcul des volumes pulmonaires et des debits ventilatoires
pour des adultes europeens [4] (T : Taille en metres, A : a^ge en annees).
Variable Unite Regression chez l'homme Regression chez la femme
VEMS l 4; 30T   0; 029A  2; 49 3; 95T   0; 025A  2; 60
CVF l 5; 76T   0; 026A  4; 34 4; 43T   0; 026A  2; 89
CV l 5; 76T   0; 026A  4; 34 4; 43T   0; 026A  2; 89
VEMS / CV %  0; 18T + 87; 21  0; 19 + 89; 10
CPT l 7; 99T   7; 08 6; 60T + 5; 79
CRF l 2; 34T + 0; 009  1; 09 2; 24T + 0; 0001A  1; 00
VR l 1; 31T + 0; 022A  1; 23 1; 81T + 0; 016A  2; 00
L'evaluation de la diusion alveolo-capillaire permet de quantier les echanges gazeux de l'oxygene
et du CO2 entre le sang et les alveoles pulmonaires. Le patient ventile  normalement , puis expire pour
expulser la totalite de l'air contenu dans ses poumons. Il fait ensuite une grande inspiration (correspondant a sa
capacite vitale) d'un melange contenant du monoxyde de carbone (CO), d'un gaz traceur inerte (generalement
de l'helium) et de l'oxygene, bloque l'air dans les poumons pendant une duree minimale de huit a dix secondes,
avant de faire une expiration forcee. Pendant cette expiration, un echantillon de gaz alveolaire est preleve. Le
monoxyde de carbone et l'helium y sont doses, et c'est la diminution de l'helium par rapport au monoxyde
de carbone qui traduira la dilution du CO dans celui deja present dans les poumons. Le facteur de dilution
obtenu permet de calculer la concentration alveolaire initiale du CO. A partir de ces deux concentrations, de la
duree de la pause inspiratoire et du volume alveolaire, le facteur de transfert est calcule. Il permet d'evaluer les
proprietes d'echanges gazeux du parenchyme pulmonaire et les facteurs qui contribuent a la vitesse de reaction
des gaz avec l'hemoglobine. L'analyse, qui porte sur le melange gazeux inspire et sur l'echantillon alveolaire, est
comparee aux valeurs theoriques ajustee a l'a^ge, la taille et au sexe [5]. La connaissance de l'etat de la fonction
ventilatoire permet de comprendre les origines d'une anomalie des echanges gazeux, et d'envisager la prevention
d'une degradation eventuelle. Cependant, la qualite des echanges gazeux au repos ne presage pas de l'absence
d'anomalie a l'exercice ou pendant le sommeil.
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Abreviation Denomination Description
VC Volume Courant Volume d'air mobilise au cours
d'un cycle respiratoire normal
VR Volume Residuel Quantite d'air qui reste dans les poumons
apres une expiration forcee
CV Capacite Vitale Volume d'air expire apres
une inspiration maximale
CRF Capacite Residuelle Fonctionnelle Position de relaxation de l'appareil
respiratoire apres une expiration normale
Comprend la totalite
CPT Capacite Pulmonaire Totale des volumes mobilisables (CV )
et non mobilisables (VR)
VEMS Volume Expiratoire Maximal Volume maximal soue
expire en une seconde lors de la 1ere seconde
d'expiration forcee
VEMS=CV Rapport de Tieneau Index de la limitation des debits
Figure 1.7 { Schema des dierents volume a partir de l'evolution du volume enregistree
lors de l'examen de spirometrie et principales variables d'evaluation lors de l'exploration fonctionnelle.
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1.1.5 Physiopathologie de l'insusance respiratoire chronique
L'insusance respiratoire chronique est due a une defaillance de l'appareil ventilatoire qui n'assure plus les
echanges gazeux, se traduisant cliniquement par une sensation de fatigue permanente. Pour etablir le diagnos-
tique, il est essentiel d'eectuer un examen de gaz du sang arteriel. Si la pression partielle arterielle en oxygene,
PaO2, observee de facon constante en ventilation spontanee, au repos et a l'etat stable, est inferieure a 9,3 kPa
(70 mmHg), il s'agit d'une insusance respiratoire chronique, et ce, quel que soit le niveau de la capnie. Selon
les etiologies, une normocapnie, une hypercapnie voire une hypocapnie peut e^tre associee a cette hypoxemie.
Lorsque la pression partielle arterielle en CO2 PaCO2 est superieure a 6 kPa (45 mmHg), il s'agit d'une
insusance respiratoire chronique hypercapnique 3, qui se traduit par une hypoventilation alveolaire. Elle est la
consequence d'une atteinte de la pompe ventilatoire (muscles respiratoires, paroi thoracique) ou de la commande
centrale. Quelle que soit l'etiologie de l'insusance respiratoire, il semblerait que ces deux mecanismes soient
preponderant. Cependant la survenue ou l'aggravation d'inegalite des rapports ventilation/perfusion (V/Q) avec
eet espace mort (par diminution de la proportion du volume courant eectivement utilise pour les echanges
gazeux) peut se presenter comme un mecanisme associe. Les consequences directes de cette hypoxemie chronique
sont la polyglobulie pour tenter de maintenir un transport arteriel en oxygene normal, une retention hydro-sodee
due a des anomalies de secretion du facteur natriuretique et une hypertension arterielle pulmonaire. L'hypercap-
nie sera suivie par une retention renale progressive des bicarbonates qui, associee a une privation de sommeil,
entra^nent une depression centrale ventilatoire et l'installation d'une hypoventilation a l'eveil [6].
Dans l'insusance respiratoire chronique hypercapnique, trois types de syndromes peuvent e^tre identies :
1. Le syndrome obstructif est caracterise par une augmentation des resistances au niveau des voies
aeriennes inferieures. Les debits expiratoires sont ainsi reduits lors d'une manuvre d'expiration forcee et
le rapport de Tieneau, VEMS/CVF, est inferieur a 70%. Les principales pathologies obstructives sont
les suivantes :
{ Bronchopneumopathie Chronique Obstructif (BPCO) : principale cause du trouble obstructif
se caracterise par des episodes de bronchites recurrentes. Ces dernieres revelent l'inammation des
petites voies aeriennes (alveoles, bronchioles), et sont parfois associees a un emphyseme ; consequence
d'une destruction progressive et irreversible de la paroi alveolaire provoquant l'elargissement des espaces
aeriens.
En s'aggravant, l'obstruction entra^ne progressivement une heterogeneite du renouvellement de l'air dans
les dierentes regions, ainsi qu'une diminution de l'elasticite pulmonaire, ayant pour consequence une
distension thoracique et un collapsus des bronchioles. Les anomalies du rapport ventilation/perfusion
qui en decoulent vont produire dans un premier temps, une hypoxemie, et dans les stades les plus
severes de la maladie (VEMS< 35%), une augmentation persistante de la capnie. Cette pathologie,
qui concerne essentiellement des fumeurs ou anciens fumeurs, peut s'associer a un syndrome d'apnees
/ hypopnees obstructives du sommeil et determiner ainsi un  Overlap Syndrome , ce qui majore le
risque de developper une insusance respiratoire hypercapnique par rapport aux apneiques purs [7].
{ Asthme : pathologie pulmonaire denie par une ge^ne bronchique a l'expiration. Cette maladie inam-
matoire chronique associe plusieurs processus : l'hyper reactivite des bronches, une inammation locale
avec un epaississement des parois bronchiques et une bronchoconstriction (diminution du diametre des
bronches). Lors d'une crise d'asthme typique, les bronches se contractent, developpent l'deme qui
diminue leur diametre, s'obstruent et empe^chent l'air de circuler. La crise debute souvent par une toux
seche avec une ge^ne respiratoire de plus en plus aigue qui provoquera une respiration siante.
La bronchoconstriction resultant de l'asthme est responsable de la reduction de la ventilation de cer-
tains territoires, etant compensee au bout de plusieurs heures par une vasoconstriction capillaire dans
le territoire mal ventile.
3. Denition du Polycopie National du College des enseignants de pneumologie, Module MGS, N4, Insusance respiratoire
chronique (IRC), page 4, derniere mise a jour ocielle en Juin 2010.
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2. Le syndrome restrictif est deni par une diminution homogene de tous les volumes pulmonaires mo-
bilisables. Ce trouble ventilatoire se traduit par une baisse signicative d'au moins 20 % par rapport
aux valeurs theoriques de la capacite vitale (CV) et de la capacite pulmonaire totale (CPT), alors que le
rapport de Tieneau (VEMS/VC) est normal, voire eleve. Les causes sont multiples et parfois certains
mecanismes y sont associes, entra^nant une hypoventilation alveolaire comme dans le cas du syndrome
obesite-hypoventilation. Les principales pathologies restrictives sont les suivantes :
{ Cypho-scoliose : consequence d'une rotation d'une ou plusieurs vertebres sur leur axe induisant ainsi
une deformation asymetrique de la cage thoracique. Des poumons normaux sont ainsi enfermes dans
une cage thoracique deformee qui se tasse progressivement sur elle-me^me au l des decennies. Le travail
respiratoire s'en trouve augmente et les patients modient leur mode ventilatoire en diminuant le volume
courant et en augmentant la frequence respiratoire, ce qui conduit, a terme, a une hypoventilation
alveolaire.
{ Sequelles de tuberculose : La tuberculose, due a une infection bacterienne par le Bacille de Koch,
est une maladie tres contagieuse. La manifestation clinique la plus frequente et la plus repandue est la
tuberculose pulmonaire, qui s'exprime par une faible evre persistante, une toux pouvant e^tre associee a
des hemoptysies, une perte de poids importante ainsi que des sueurs nocturnes. Au niveau pulmonaire,
cela se traduit par l'apparition de cavites, qui lors de la guerison, vont laisser des cicatrices dues a la
calcication du tissu. Avant l'apparition des antibiotiques dans les annees 1950, une thoracoplastie etait
pratiquee sur des patients ayant ete severement atteint. La resection d'une ou de plusieurs co^tes provo-
quait ainsi l'aaissement du poumon, et a plus long terme une scoliose. D'autres techniques, notamment
des interventions sur le nerf phrenique pouvaient e^tre realisees. La tuberculose et les interventions chi-
rugicales peuvent nalement entra^ner une insusance respiratoire chronique hypercapnique, due a une
perte de surface d'echange et d'ecacite de la mecanique ventilatoire.
{ Syndrome obesite-hypoventilation : decrit pour la premiere fois par Burwell et coll en 1956 et
denomme  syndrome de Pickwick  en reference au personnage principal d'une nouvelle publiee par
Charles Dickens en 1836 4 et qui presentait les me^mes sympto^mes que leur patient, soit l'association
d'une obesite, d'une somnolence diurne, d'une respiration periodique pendant le sommeil et d'un re-
tentissement cardiaque droit [8]. La description clinique inclut aujourd'hui l'insusance respiratoire
chronique hypercapnique liee a une obesite avec un indice de masse corporelle tres important, souvent
superieur a 35 kg/m2 [9].
Dans cette pathologie, c'est l'exces de tissus adipeux qui incarcere le thorax et l'abdomen, provoquant
une ge^ne respiratoire, intensiee en decubitus dorsal, du fait de la diculte d'action des muscles res-
piratoires. Les muscles de la cage thoracique ne peuvent plus assurer une extension optimale, et le
diaphragme est refoule. De ce fait le volume pulmonaire est reduit, et les inegalites du rapport venti-
lation/perfusion sont accentuees. Cela favorise l'hypoventilation alveolaire, d'abord nocturne avec des
desaturations importantes en sommeil paradoxal, puis diurne, facilitant la survenue d'une insusance
respiratoire chronique lorsque la reponse ventilatoire a l'hypoxemie et a l'hypercapnie n'est plus suf-
sante. La surcharge ponderale entra^ne egalement des modications anatomiques du pharynx par la
reduction de ces dimensions, et fonctionnelle par l'augmentation de sa collapsibilite. Cela va accro^tre
le risque de survenue d'apnees et d'hypopnes obstructives pendant le sommeil, par interruption totale
ou partielle du ux aerien [10].
{ Maladies neuromusculaires : rapidement ou lentement progressives. Elles sont dues a une atteinte
intrinseque du muscle diaphragmatique, associees ou non a d'autres atteintes de muscles squelettiques
de l'organisme, et dans certains cas, a une atteinte de la jonction neuro-musculaire. Elles conduisent a
une diminution de la force musculaire respiratoire et de l'endurance, et par consequent, a une baisse
des volumes pulmonaires mobilisables notamment de la capacite vitale et du volume residuel. Par
la suite une hypoventilation alveolaire s'installe par defaut d'action du souet thoracique, avec une
hypoxemie nocturne et une diculte a assurer une ventilation ecace, principalement durant l'atonie
intercostale du sommeil paradoxal. Les deformations parietales et les troubles de la statique vertebrale
peuvent aggraver la fonction diaphragmatique sur le plan mecanique. L'encombrement bronchique et les
4. Nouvelle intitulee  The posthumous papers of the Pickwick Club , editee pour la premiere fois par Chapman & Hall
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dicultes du drainage bronchique majorent les inegalites de rapport ventilation/perfusion. L'hypoxemie
devenant aussi diurne peut contribuer au developpement des troubles cardio-respiratoires.
Dans le cas particulier de la sclerose laterale amyotrophique (SLA), l'atteinte des centres nerveux
respiratoires est ineluctable, entrainant, en plus de l'alteration de la fonction ventilatoire, des problemes
de phonation et de deglutition. Cette atteinte peut survenir dans les premiers stades de la maladie,
ou apres une periode plus ou moins importante de degenerescence des neurones moteurs de la moelle
epiniere, conduisant a une tetraplegie. Les troubles ventilatoires peuvent se manifester par des cephalees
matinales en relation a une hypercapnie et associee a une somnolence diurne excessive. Dans ces patho-
logies, des defaillances de l'activite dilatatrice des muscles des voies aeriennes superieures, predisposent
au developpement d'un syndrome d'apnees / hypopnees obstructif du sommeil.
3. Dans les troubles mixtes coexistent des criteres spirometriques d'un trouble ventilatoire obstructif et
restrictif.
{ Bronchiectasies : dilatation anormale et permanente des bronches, pouvant e^tre diuse ou tres lo-
calisee, suivie d'une inammation qui epaissit la paroi bronchique par la presence d'un deme. Elles
se manifestent par une toux persistante, accompagnee d'expectorations. Dans certaines situations, no-
tamment lorsque l'infection est localisee, les epreuves fonctionnelles respiratoires peuvent e^tre normales.
Dans d'autres cas, le prol obstructif est predominant, associant parfois un syndrome restrictif lorsque
des atelectasies se produisent. Cette pathologie rare aboutit a une insusance respiratoire chronique et
a des consequences cardiologiques graves (cur pulmonaire post-hypoxique).
{ Mucoviscidose : maladie genetique la plus frequente dans les populations de type europeen (alors
qu'elle est rare dans les populations africaines et asiatiques). Elle est liee a des mutations du gene CFTR
entra^nant l'alteration de la proteine CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator).
Le dysfonctionnement de cette proteine provoque une augmentation de la viscosite du mucus et son
accumulation dans les voies respiratoires et digestives. L'epaississement du mucus pulmonaire empe^che le
fonctionnement normal des cils vibratiles et obstrue progressivement les voies aeriennes, favorisant ainsi
la proliferation des bacteries et provoquant des infections respiratoires et des bronchites a repetition.
A terme, l'inammation et l'infection chronique entra^nent une degradation pulmonaire par des lesions
du tissu pulmonaire conduisant a une insusance respiratoire chronique.
Le syndrome d'apnees / hypopnees obstructif du sommeil (SAHOS) est la pathologie ventilatoire
du sommeil la plus frequente et touche 2% des femmes et 4% des hommes dans une population de 30 a 60 ans
[11]. Ce syndrome n'a pas de retentissement sur la fonction thoraco-pulmonaire mais, lorsqu'il est associe a des
pathologies s'accompagnant d'une insusance respiratoire chronique, les sympto^mes sont nettement aggraves.
Dans certains cas, ce syndrome peut e^tre a l'origine d'une insusance respiratoire chronique s'il n'a pas ete
traite. Le patient est alors en hypoxemie prolongee, ce qui va conduire a une hypertension arterielle pulmo-
naire, entrainant une hypoxemie permanente ainsi qu'une hypercapnie et une insusance cardiaque droite. Le
syndrome d'apnees et hypopnees obstructif du sommeil est deni par l'American Academy of Sleep Medicine
[17] a partir de criteres cliniques et respiratoires. Parmi ces criteres cliniques, on observe une somnolence diurne
excessive non expliquee par d'autres facteurs, ou deux au moins des criteres suivants : ronements severes et quo-
tidiens, sensation d'etouement ou de suocation pendant le sommeil, sommeil non reparateur, fatigue diurne,
diculte de concentration et nycturie (plus d'une miction par nuit). A cela est associe un critere d'evaluation
respiratoire, un indice d'apnees / hypopnees (IAH) egal ou superieur a 5 par heure de sommeil. Ce syndrome
est constitue d'un ensemble de signes et de sympto^mes en rapport avec des pauses ventilatoires d'au moins
dix secondes, avec une persistance des eorts. Lorsque cet arre^t du debit aerien naso-buccal est complet, il
s'agit d'une apnee, autrement, il est qualie d'hypopnee. Cette derniere est caracterisee par une diminution du
ux aerien d'au moins 50% par rapport au niveau de base, ou lorsque cette diminution est inferieure a 50%,
ou qu'elle a un aspect de plateau inspiratoire, elle doit e^tre associee a une desaturation d'au moins 3% avec
ou sans micro-eveil [13]. Une correlation peut e^tre faite entre l'allure du debit aerien et l'anatomie des voies
aeriennes superieures (Fig 1.8). En eet, dans le cas d'une respiration normale (a), l'air peut circuler jusque
dans le poumons, dans le cas d'une apnee (b), il y a une fermeture au niveau du pharynx et lors d'une hypopnee
(c), il y a un retrecissement des voies aeriennes superieures.
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Figure 1.8 { Correlation entre le debit aerien et l'anatomie des voies aeriennes superieures dans le cas
d'une respiration normale (a) d'une apnee (b) et d'une hypopnee (c). D'apres S. Marchand, ZeMedical.com.
La presence de quelques pauses ventilatoires pendant le sommeil n'entra^ne pas de troubles, mais quand
le nombre et la duree des apnees sont anormalement eleves, la suspicion du syndrome d'apnees du sommeil
s'installe. Les apnees du sommeil entra^nent souvent une ge^ne sociale ou conjugale due au ronement. Mais ce
sont les consequences immediates de ce syndrome en relation a une somnolence diurne excessive, se manifestant
par des troubles de l'humeur, de la memoire et de la concentration et parfois une baisse de la libido, qui motivent
le patient a consulter. A plus long terme, le syndrome d'apnees du sommeil majore le risque relatif de mortalite
et morbidite cardiovasculaire par rapport a la population generale [14]. La severite de ce syndrome est denie
par l'importance de la somnolence diurne et par l'indice d'apnees / hypopnees : entre 5 et 15 le SAHOS est
leger, entre 15 et 30 il est modere, et quand l'IAH est superieur a 30, le SAHOS est severe.
Plusieurs facteurs peuvent favoriser l'apparition des apnees / hypopnees obstructives. Le plus puissant est
l'obesite mais il y a aussi les anomalies anatomiques cervico faciales. Lors du sommeil, la diminution du tonus
musculaire pharynge peut favoriser l'obstruction des voies aeriennes superieures due au collapsus inspiratoire qui
empe^che le passage de l'air. Cette obstruction survient le plus souvent au niveau du voile du palais ou de la base
de la langue, induisant des sensations comparables a un etouement. Les muscles respiratoires se contractent
par un eort croissant essayant de vaincre l'obstacle, et une hypoxie progressive s'installe. Un eveil bref, de
quelques secondes, non conscient, mais fragmentant le sommeil, interrompt la pause ventilatoire, declenchant
une reprise ventilatoire bruyante par l'action dilatatrice des muscles pharynges, ce qui retabli le passage d'air.
Les syndromes d'apnees centrales [15] sont caracterisees par des arre^ts du debit aerien naso-buccal avec
absence d'eorts ventilatoires ; s'accompagnant chez les sujets sains d'une baisse du taux d'oxygene et d'une
augmentation du CO2, susamment alarmante pour declencher une reprise ventilatoire. Dans l'insusance
respiratoire chronique, les apnees centrales peuvent survenir par deux mecanismes :
{ par la defaillance de la commande ventilatoire centrale, avec une hypoventilation importante, qui se traduit
par une hypoxemie et une normo ou hypercapnie non regulee. La reponse ventilatoire a l'hypercapnie est
absente ou extre^mement diminuee, non seulement pendant le sommeil mais aussi durant l'eveil ; c'est le
cas du syndrome d'Ondine (hypoventilation alveolaire congenitale centrale) [16].
{ par une decience de la commande motrice avec des muscles respiratoires peu ou pas actifs, comme dans
le cas de nombreuses pathologies neuromusculaires (sclerose laterale amyotrophique, myopathies), lors
d'importantes deformations de la cage thoracique ou chez des patients atteints de BPCO.
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D'autres types d'apnees centrales s'accompagnant d'une hypocapnie peuvent survenir a cause d'une insta-
bilite intermittente du contro^le de la ventilation, avec une reponse exageree au CO2. Il existe ainsi une aug-
mentation de la chemosensibilite liee a des prols ventilatoires periodiques, type respiration de Cheynes-Stokes
de l'insusance cardiaque congestive, caracterisee par des periodes d'hyperventilation en crescendo-decrescendo
suivies d'une apnee ou d'une hypopnee centrale. Cependant ce prol ventilatoire qui peut aussi e^tre observe
chez les sujets sains en haute altitude, est rarement observe dans l'insusance respiratoire chronique.
Les apnees mixtes quant a elles, sont des arre^ts du debit aerien naso-buccal pendant au moins dix secondes.
Elles debutent comme des apnees centrales avec l'absence d'eorts respiratoires au debut de l'evenement, et se
terminent avec des eorts respiratoires comme des apnees obstructives. On peut retrouver des apnees mixtes
lors des syndromes d'apnees obstructifs, mixtes ou d'un syndrome d'apnees complexes associe a des evenements
respiratoires centraux [18].
1.2 Sommeil au cours de l'insusance respiratoire chronique
1.2.1 Sommeil normal
Le sommeil est une partie importante de la vie et bien qu'il ait ete longtemps considere comme une anomalie
de la conscience, il est une etape indispensable pour permettre la restauration des fonctions vitales. Le sommeil,
processus physiologique normal, est caracterise par trois elements : l'inactivite, la position allongee et une
deconnexion partielle des centres superieurs cerebraux par rapport au reste du corps, qui va se traduire par une
diminution progressive de l'attention, une atonie musculaire, un ralentissement de la frequence cardiaque et une
modication d'un certain nombre de constantes physiologiques. La fonction ventilatoire, vitale pour la survie,
subit d'importantes variations pendant le sommeil. Cela peut avoir un impact sur les echanges gazeux au niveau
pulmonaire et donc sur la physiologie respiratoire, d'ou l'importance de la comprehension de l'activite de veille
et du sommeil, rendue possible gra^ce a la decouverte de l'electroencephalographie, qui a permit l'exploration de
l'activite electrique cerebrale.
Cette technique, mise au point par Richard Caton sur des modeles animaux, a ete utilisee pour la premiere
fois chez l'Homme en 1924 par Hans Berger [19] avec la description du rythme alpha qui correspond a l'activite
electrique du cerveau dans une situation de veille calme, les yeux fermes. L'utilisation de l'electroencephalographie
en 1937 par Loomis [20] a permis de mettre en evidence cinq phases d'activite cerebrale distinctes, s'echelonnant
de la veille au sommeil profond. Puis dans les annees 1950, Aserinsky et Kleitman [21] ont decrit une des cinq
phases qui se dierencie des autres par la presence de mouvements occulaires ; on distingue alors deux etats
principaux :
{ Rapid Eye Movement Sleep (Sommeil REM) [22] : sommeil avec phase de mouvements oculaires rapides
(MOR) denomme en francais sommeil paradoxal par Jouvet [23], appele sommeil  actif  chez le nour-
risson.
{ Non Rapid Eye Movement Sleep (Sommeil Non-REM) : sommeil sans phase de mouvement oculaires
rapides denomme en francais le sommeil lent appele sommeil  calme  chez le nourrisson [24].
Ce ne fut qu'en 1968, gra^ce a l'ajout de l'enregistrement de l'activite electrique des muscles du menton (EMG)
et des mouvements oculaires (EOG) a celui des dierentes derivations electroencephalographiques (EEG), qu'un
manuel de standardisation du codage a ete publie sous la direction de Rechtschaen et Kales [25] permettant de
distinguer le sommeil lent du sommeil paradoxal et d'identier les quatre stades de sommeil lent. On dierencie
ainsi le sommeil lent leger considere comme un sommeil de transition (stades 1 et 2), du sommeil lent profond ou
sommeil a ondes lentes (stades 3 et 4), considere comme  le sommeil reparateur  puisqu'il permet surtout la
restauration metabolique et la conservation energetique. Le sommeil paradoxal a mouvements oculaires rapides,
quant a lui, a toujours ete rattache aux re^ves ; cependant il joue un ro^le essentiel notamment dans le processus
de consolidation de la memoire procedurale et dans la regulation de la plasticite cerebrale.
Ce premier manuel de codage du sommeil a longtemps ete considere comme l'outil de reference internationale.
Mais dans les annees 1980, la description des troubles respiratoires du sommeil associee a celle des evenements
respiratoires qui declenchent des variations de l'activite electroencephalographique apparente a un stade d'eveil,
sans que l'individu en ait conscience, a mis en evidence que ce manuel etait insusant [26]. Ainsi en 1992,
l'American Sleep Disorders Association a publie des regles de codage de ces courts eveils appeles micro-eveils
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[27]. La description de ces evenements a permis d'introduire une estimation de la fragmentation du sommeil
avec l'indice de micro eveils [28]. Pour cela, deux lectures de traces s'averaient necessaires : une pour le codage
du sommeil, et une pour celui des micro-eveils.
En 2007, l'American Academy of Sleep Medicine [12] a edite un nouveau manuel de codage du sommeil et
des evenements associes, pour remplacer celui de Rechtschaen et Kales. Il presente quelques dierences signi-
catives. Actuellement, ce sont cinq stades ainsi que les micro-eveils qui peuvent e^tre identies au cours d'une
lecture de trace : le stade E pour l'eveil, les stades N1, N2, N3 pour les trois stades du sommeil lent NonREM
(le stade N3 represente les deux anciens stades 3 et 4 confondus), et le stade R ou sommeil REM pour le sommeil
paradoxal (SP). Dierents grapho-elements peuvent e^tre observes sur les ondes electroencephalographiques. Ils
sont variables en frequence et en amplitude et permettent par leur association le codage des stades du sommeil :
de la, la distribution de ces stades au cours de la nuit peut e^tre synthetisee sous la forme d'un hypnogramme,
a partir duquel il est possible d'evaluer la qualite et l'ecacite du sommeil.
a) Grapho-elements
{ le rythme alpha  de frequence comprise entre 8 et 13 Hz est localisee dans la region occiptale ;
{ le rythme theta  de frequence comprise entre 3 et 7 Hz a une faible amplitude ;
{ le rythme delta  de frequence comprise entre 0,5 et 2 Hz a une amplitude cre^te a cre^te superieure a
75V et est mesuree sur les regions frontales ;
{ les pointes vertex correspondent a des ondes pointues de grande amplitude (> 200V ) et de faible duree
(< 0; 5s) ;
{ les complexes K sont de grandes ondes lentes diphasiques avec une premiere composante negative, rapide
et de grande amplitude, et une seconde composante positive, plus durable et de faible amplitude. La duree
de ces ondes est au moins d'une demi-seconde et elles surviennent a la frequence de 1 a 3 par minute [29].
Ils sont habituellement d'amplitude maximale sous les derivations frontales.
{ les fuseaux rapides ou sleep spindles sont de frequence comprise entre 11 et 16 Hz et d'une duree
superieure a 0,5 secondes, surviennent par bouees de 6 a 7 cycles consecutifs. Ces fuseaux d'origine sous-
corticale qui surviennent de 3 a 10 fois par minute sont nettement diminues chez l'insomniaque [30]. De
plus, leur nombre et leur frequence diminuent avec l'a^ge [31] ;
{ les ondes en dent de scie sont de frequence de 2 a 6 Hz ont un aspect pointu ou triangulaire avec une
amplitude maximale au niveau des regions centrales.
b) Stades de sommeil
{ Le stade d'eveil est caracterise par la presence des rythmes  bien visibles dans les regions occipitales,
les yeux fermes. Le rythme est plus rapide et de faible amplitude lorsque les yeux sont ouverts. L'EMG
est generalement plus ample que dans les autres stades. Les mouvements oculaires peuvent e^tre rapides,
par exemple lorsque le sujet eectue un balayage de la piece, ou lents lors de la lecture, associes a des
mouvements de clignement des paupieres. 10% des sujets ne presentent pas de rythme  et leur trace
sera comparable aussi bien les yeux ouverts que fermes. Precisons ici que le stade d'eveil, comme son nom
l'indique, ne fait pas partie du sommeil chez un sujet normal, mais sa presence occasionnelle intra-sommeil
necessite d'e^tre identiee, car elle est la signature d'une degradation de la qualite du sommeil (Fig. 1.9).
{ Le stade N1 correspondant a la phase d'endormissement est caracterise par des frequences mixtes. En
debut de nuit, des pointes vertex d'amplitude maximale sont retrouvees dans la region centrale, ainsi que
des mouvements occulaires lents, typiques de la somnolence. L'EMG du menton est variable mais souvent
moins ample que celui observe a l'etat d'eveil (Fig. 1.10).
{ Le stade N2 se caracterise par la presence de frequences mixtes accompagnees de complexes K et de
fuseaux rapides. Les mouvements oculaires sont quasi-nuls et l'activite musculaire peut e^tre presente, mais
elle est nettement diminuee par rapport a celles des stades d'eveil et N1 (Fig. 1.11).
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Figure 1.9 { Eveil.
Figure 1.10 { Stade N1.
Figure 1.11 { Stade N2.
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{ Le stade N3 est caracterise par la presence de rythme  avec parfois une persistance des fuseaux rapides.
Lorsque ces ondes occupent au moins 20% de la periode analysee, le sujet est en sommeil lent profond. Les
signaux EOG et EMG ne sont pas primordiaux pour l'identication du stade N3 car il n'y a quasiment
pas de mouvements oculaires, et l'amplitude de l'EMG du menton est souvent plus faible qu'en stade N2,
ou parfois aussi faible qu'en sommeil paradoxal (Fig. 1.12).
Figure 1.12 { Stade N3.
{ le stade R est deni par l'association de trois parametres : la presence de frequences EEG mixtes de
faible amplitude, un faible tonus musculaire a l'EMG du menton (atonie musculaire), et des mouvements
oculaires rapides (MOR) d'amplitude variable a l'EOG, souvent precedes par des ondes en dents de scie.
Cependant il est possible qu'il y ait de breves contractions musculaires aux bouts des doigts, des ailes du
nez ou des commissures labiales, qui peuvent rendre dicile l'dentication du stade ; ceux-ci correspondent
a des elements peripheriques phasiques, concomittants a des mouvements oculaires rapides et a de courtes
irregularites respiratoires et cardio-vasculaires (Fig. 1.13).
Figure 1.13 { Sommeil paradoxal.
L'ensemble des caracteristiques de ces dierents stades est repertorie Tab. 1.3.
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Table 1.3 { Tableau recapitulatif des caracteristiques EEG des dierents stades du sommeil.
Stade Grapho-elements Frequence (Hz) EOG EMG
mouvements occulaires
Eveil rythme  8 | 13 lents et rapides, ample
rythmes  clignements,
N1 rythme  1 4 | 7 mouvements variable
pointes vertex pendulaires, un peu moins
lents et amples ample
rythmes  4 | 7 mouvements un peu
N2 complexes K pendulaires, moins ample
fuseaux du sommeil 11 | 16 lents et amples
rythme  > 20 % mouvements variable
N3 de la periode analysee 0,5 | 2 lents de faible
amplitude > 75V amplitude
rytmes  et  mouvements
R (SP) ondes en 3 | 8 occulaires rapides tres faible
 dents de scie  conjugues, irreguliers (atonie musculaire)
et pointus
1 : amplitude faible
c) Codage du sommeil
La lecture d'un enregistrement comprenant simultanement l'EEG, l'EOG, l'EMG ainsi que d'autres variables
cardio-respiratoires se fait par  epoque , denie par le passe par une page d'enregistrement de 30 cm de
large : ainsi, selon la vitesse d'enregistrement (10 ou 15 mm/s), la duree de l'epoque variait de 20 a 30 secondes.
Actuellement, les enregistrements sont recueillis gra^ce a un ordinateur et l'epoque la plus utilisee est de 30
secondes. Chaque epoque est ensuite caracterisee par un seul stade (E, N1, N2, N3, R) suivant les criteres
precedemment enumeres. Toutefois, une epoque peut e^tre de nature ambigue lorsqu'elle possede simultanement
les caracteristiques de deux ou trois stades de sommeil dierents. Dans ce cas, l'epoque doit e^tre codee en fonction
des epoques qui la precedent et du pourcentage de stade contenu. Par exemple, si une epoque contient 53% de
stade 1 et 47% de stade 2, elle sera associee a un stade 1 mais certains specialistes peuvent decider de l'identier
a un stade 2 si l'epoque precedente correspondait au stade 2, ce qui temoigne d'une meilleure  continuite du
sommeil . L'identication peut donc parfois e^tre subjective c'est-a-dire dependant de l'operateur : c'est une
des limites majeures a ce type de codage.
La denomination des stades a ete realisee selon l'ordre chronologique de leur apparition au cours de la nuit ;
ainsi la progression  normale  du sommeil se fait de l'eveil passif vers les stades de sommeil N1, N2, N3, et
paradoxal, avant de reprendre un nouveau cycle a partir du sommeil lent leger. Pendant le sommeil, des micro-
eveils peuvent survenir au cours de n'importe quel stade et sont caracterises par une modication brusque des
frequences des ondes EEG pour une duree comprise entre 3 et 15 secondes ; les rythmes EEG de fond reprennent.
Cependant, pour le stade SP, un micro-eveil doit s'accompagner imperativement d'une augmentation de l'EMG
du menton pendant au moins une seconde. La duree maximale de 15 secondes n'est pas explicitement mentionnee
dans le manuel de l'AASM, mais s'impose d'elle-me^me ; en eet un codage de type micro-eveil superieur a 15
secondes prendrait plus de la moitie de l'epoque, qui serait donc codee en eveil. Or les micro-eveils ne reveillent
pas, mais representent une activite EEG modiee, par exemple par un bruit, une variation de luminosite ou un
evenement ventilatoire. Pour que le dormeur ait conscience de s'e^tre reveille pendant la nuit, la duree de l'eveil
intra-sommeil doit e^tre superieure a 3 minutes, soit 6 epoques codees successivement en stade d'eveil. Enn
deux micro-eveils successifs doivent e^tre au moins separes d'une periode de 10 secondes de reprise des rythmes
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EEG de fond. Ces evenements sont toutefois a ne pas confondre avec les transitions d'un stade de sommeil
a un autre. Les micro-eveils ne sont pas des evenements rares, et un sujet sain peut presenter, en moyenne,
jusqu'a dix micro-eveils par heure de sommeil. Le nombre de micro-eveils par heure est un indicateur du degre
de fragmentation du sommeil, qui lorsqu'il est eleve, empe^che la progression du sommeil vers des stades plus
profonds, et donc altere grandement la qualite du sommeil. Cependant, me^me en sommeil paradoxal, notre
cerveau peut a la fois e^tre dans un etat physiologique qui para^t completement dissocie du reel et du present,
et a la fois garder sa vigilance pour reagir a des stimuli exterieurs.
d) Hypnogramme
Une fois le codage du sommeil eectue, une representation graphique automatique appelee hypnogramme,
est realisee : elle reete ainsi la distribution des stades de sommeil pendant la nuit. Pour une nuit normale, le
sommeil lent et le sommeil paradoxal se distribuent en quatre a six cycles, d'une duree de 90 a 100 minutes,
avec une progression de la duree du sommeil paradoxal du premier au dernier cycle. Le sommeil lent quant a
lui, a une distribution opposee a celle du sommeil paradoxal, avec une predominance du sommeil a ondes lentes
lors des deux premiers cycles, et une disparition progressive vers la n de nuit (Fig. 1.14).
Figure 1.14 { Hypnogramme d'une nuit ideale.
Dierents parametres sont alors denis pour caracteriser une nuit de sommeil, permettant aussi l'evaluation
de sa qualite et de son ecacite (Tab. 1.4).
Table 1.4 { Parametres caracterisant une nuit de sommeil.
Parametres Abbreviations Denitions
Latence d'endormissement LE Duree entre l'extinction des lumieres
et la survenue du 1er stade de sommeil
Temps de sommeil total TST Duree entre le premier endormissement et le dernier eveil
auquel est soustrait la duree des eveils intra-sommeil
Periode totale de sommeil PTS Duree entre le premier endormissement et le dernier eveil
Eveil intra-sommeil EIS Duree d'eveil pendant le TST
Transition de stade Ns Passage d'un stade de sommeil a un autre
Indice d'ecacite  (%) = TST
Temps passe au lit
 100
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e) Variabilite dans le codage du sommeil
De nombreux algorithmes de codage automatique du sommeil ont ete developpes. Toutefois, en l'absence
d'un codage de reference incontestable, l'analyse visuelle par un specialiste, reste aujourd'hui une etape indis-
pensable, en raison de la presence de nombreuses epoques ambigues, mais aussi pour l'identication correcte
des artefacts qui peuvent nuire a la reconnaissance des grapho-elements generant des erreurs de codage. Dans
la plupart des centres d'explorations du sommeil, une premiere analyse automatique est eectuee pour avoir un
apercu de la nuit. Cependant, en general, un codage visuel est ensuite realise par un specialiste. Ceci est le cas
dans l'etude de H. Rabarimanantsoa [32] ou des enregistrements polysomnographiques de 35 patients atteints
d'une insusance respiratoire chronique ont ete eectues via le bo^tier d'acquisition, CID 102 (CIDELEC SA,
France). Les traces ont ete relus par deux medecins, specialistes du sommeil, selon les recommandations de
Rechtschaen et Kales [25] ou les stades 3 et 4 du sommeil lent profond etaient encore dissocies. Une deuxieme
relecture pour le codage des micro-eveils a ete eectuee, prenant en compte les recommandations de 1992.
En observant les dierents hypnogrammes issus de la lecture visuelle par dierents specialistes pour un
me^me patient, on constate qu'ils sont tres dierents, comme dans l'exemple presente sur la Fig. 1.15. Le taux de
recouvrement de chaque lecture visuelle par rapport a l'analyse automatique a ete calcule pour chaque patient.
La moyenne du taux de recouvrement pour l'ensemble des patients a ete calculee pour chaque lecteur ; elle etait
de 71% pour le medecin A et de 63,5% pour le medecin B (Fig. 1.16). Il semblerait que le medecin B apporte plus
de modications lors de la relecture des traces, par rapport a l'analyse automatique. Ces observations rejoignent
celles de A. Besset qui a egalement montre une dierence de 15% a 35% entre les deux types d'analyse [30].
Par la suite, le taux moyen de recouvrement du codage du sommeil entre le medecin A et B a ete calcule
(Fig. 1.17). Chez les 35 patients et sur la globalite du sommeil, le taux moyen etait de 75%, en accord avec les
donnees de la litterature lorsqu'il s'agit d'un individu sain [33] ; valeur pouvant atteindre 60% a 65% lorsque
il y a des pathologies sous-jacentes [34]. Mais l'analyse par stades de sommeil a montre un taux moyen de
recouvrement dierent : 96% pour l'eveil, 75% pour le sommeil lent leger, 50% pour le sommeil lent profond et
70% pour le sommeil paradoxal. Le faible taux de recouvrement dans le codage du sommeil lent profond entre
les deux lecteurs pourrait e^tre explique, d'une part, par la diculte dans la reconnaissance des graphoelements
artefactes par la sudation et la respiration chez ces patients a^ges, parfois obeses, ayant des troubles respiratoires
et utilisant une ventilation et, d'autre part, par la grande variabilite dans le nombre des micro-eveils codes,
moins nombreux chez le medecin A, qui augmente d'avantage le nombre de changements de stades. Le sommeil
lent profond, considere comme reparateur, est celui qui diere le plus, pouvant induire des modications dans
l'interpretation sur la qualite du sommeil. Cette variabilite entre lecteurs dans l'analyse visuelle, a deja fait
l'objet de diverses etudes [35, 36].
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Figure 1.15 { Hypnogrammes realises a partir de la lecture d'un me^me trace Electro-Encephalo-Graphique.
Cas d'un patient sourant d'un Syndrome Obesite Hypoventilation.
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Figure 1.16 { Taux de recouvrement entre le codage automatique du logiciel CIDELEC
et les dierentes lectures visuelles.
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Figure 1.17 { Taux de recouvrement entre les codages en stades de sommeil
eectues par deux medecins sur les me^mes traces.
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Organisation du sommeil en fonction de l'a^ge
De la naissance a la n de vie, l'architecture du sommeil evolue. Les nouveaux-nes ont besoin d'environ
16h de sommeil par jour avec une organisation en sommeil calme et agite. Le sommeil evolue ensuite pour se
decomposer en sommeil lent et en sommeil paradoxal avec une diminution du temps total de sommeil a 7-8h
chez l'adulte. La repartition du temps passe dans les dierents stades evolue egalement en fonction de l'a^ge. Les
etudes sur le sommeil chez le sujet sain sont nombreuses et la meta analyse, realisee en 2004 par Ohayon [37]
a permis le recencement de 65 etudes (18 chez l'enfant et l'adolescent et 47 chez l'adulte) publies sur ce sujet
entre 1960 et 2003 incluant au total 3577 sujets, a^ges de 5 a 102 ans.
Il a ete observe que chez les adultes, le temps de sommeil total diminue avec l'a^ge, avec une perte de
10 minutes environ en moyenne par decennie. Le temps passe en sommeil lent leger (stade 1 et 2) augmente
d'environ 5% entre 20 et 70 ans alors que le pourcentage de sommeil lent profond diminue de 2% par decennie.
Le temps passe en sommeil paradoxal diminue aussi mais de facon beaucoup moins nette. On observe egalement
une augmentation de la duree des eveils intrasommeil avec l'a^ge, surtout apres 60 ans, d'ou une diminution de
l'ecacite du sommeil. Quant a la latence d'endormissement, elle augmente tres progressivement.
Dans une etude plus recente eectuee par Bonnet & Arand, datant de 2007 [38], les conclusions sur l'evolution
des dierents parametres caracterisant l'architecture du sommeil sont legerement dierentes. Il y a cependant
une nouveaute ; l'indice de micro-eveils qui represente la fragmentation du sommeil. Il est montre que le taux
de micro-eveils augmente avec l'a^ge et est important a partir de 50 ans. Les donnees sont repertories dans le
Tab. 1.5.
Table 1.5 { Evolution de la structure du sommeil en fonction de l'a^ge [38].
Parametres 21-30 ans 31-40 ans 41-50 ans 51-60 ans 61-70 ans
N1 (% TST) 9 12 14 16 16
N2 (% TST) 54 52 50 45 46
N3 (% TST) 13 7 7 3 3
R ou SP (% TST) 19 18 14 17 15
Ecacite (%) 94,6 88 85,3 79,2 80,7
Nombre d'eveils intra sommeil 22,9 29,8 34,7 43,3 42
Taux de micro-eveil (nombre/heure) 10,8  4,6 16,8  6,2 16,5 5,6 21,98,9 21,96,8
1.2.2 Polysomnographie
Cet examen consiste a enregistrer un tres grand nombre de variables ventilatoires et neurophysiologiques
recueillies par l'intermediaire de capteurs pour e^tre ensuite analysees (Fig 1.18). Cela se traduit par un enre-
gistrement sur une nuit soit une duree de 8 a 12h, mais dans certains cas, on peut enregistrer en continu sur
24h voire 48h (par exemple dans le cas d'hypersomnies). Plusieurs systemes d'acquisition des donnees polysom-
nographiques existent sur le marche, mais pour nos etudes, nous avons travaille avec le materiel de la societe
CIDELEC (St Gemmes sur Loire, France). Le bo^tier d'acquisition permet de recueillir les signaux analogiques
qui vont e^tre transformes en signaux numeriques a une frequence d'echantillonnage xee et dependante de la
nature du signal recueilli. Ce bo^tier est relie a un ordinateur qui stocke les donnees. Les signaux peuvent
egalement e^tre visualises pendant l'enregistrement, ce qui permet d'intervenir rapidement si l'enregistrement
est sous surveillance (Fig 1.19). Par exemple, lors d'une perte de signal, un repositionnement des electrodes
ou des capteurs peut e^tre realise durant l'enregistrement. L'interpretation complete des traces necessite deux
lectures avec des fene^tres d'analyse dierentes ; l'une de trente secondes pour le codage du sommeil, l'autre de
deux minutes minimum pour l'examen des variables ventilatoires.
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Figure 1.18 { Lors d'une polysomnographie en ventilation spontanee s'utilise une canule de pression nasale
et lors d' une polysomnographie sous ventilation non invasive avec un masque, s'utilise un pneumotachographe.
Figure 1.19 { Signaux enregistres via le bo^ter d'acquisition de la societe CIDELEC.
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a) Les variables ventilatoires
La detection et dierenciation des evenements ventilatoires se fait par la mesure du debit aerien a l'aide d'un
pneumotachographe et de la pression sophagienne pour estimer des eorts inspiratoires [39]. Cependant
lors des enregistrements en ventilation spontanee, une canule de pression nasale est utilise, plus agreable pour le
patient ; elle est introduite dans les narines et reliee a un capteur de pression situe dans le bo^tier d'acquisition.
Ce signal a ete valide par rapport au pneumotachographe [40] (lequel est utilise lors des enregistrement sous
ventilation non invasive). Le principe de fonctionnement de cette mesure de debit repose sur la loi de Poiseuille
[41] selon laquelle, le debit d'un ecoulement en regime laminaire dans une conduite cylindrique est proportionnel
a la dierence de pression de part et d'autre du pneumotachographe. Un calcul detaille du principe de fonction-
nement est donne [42]. L'enregistrement continu de cette dierence de pression permet, par la connaissance de
la resistance hydraulique du pneumotachographe d'obtenir une mesure du debit aerien en fonction du temps.
La mesure de la pression aerienne, lors d'un enregistrement en ventilation non invasive, est eectuee au masque
par un tuyau relie a un capteur de pression situe dans le bo^tier d'acquisition. Au niveau du capteur, il y a
une membrane qui separe la pression aerienne dans le circuit de ventilation de la pression atmospherique. Une
variation de pression aerienne entra^ne un deplacement de la membrane, traduit par une variation de tension et
reete ainsi la pression aerienne mesuree, en continu.
L'estimation de l'activite de mecanique ventilatoire par pression sophagienne necessite l'utilisation d'une
sonde inseree dans l'sophage par le nez ou la bouche. La sonde de pression sophagienne peut e^tre a ballonnet,
auquel cas la dierence de pression entre le ballonnet et l'atmosphere est mesuree. Elle peut e^tre egalement
basee sur une jauge de contrainte situee a l'une des extremites (celle se trouvant dans l'sophage du patient)
de la sonde, auquel cas l'eort inspiratoire se traduit par une variation de pression sur la jauge aboutissant
ainsi a une variation de tension. Une calibration de la jauge permet de transformer directement cette variation
de tension en pression. Il existe egalement des sondes sophagiennes electroniques munies d'un ou de plusieurs
capteurs de pression places a dierents niveaux. L'inconvenient de cette technique invasive, est le temps de mise
en place de la sonde et, surtout, des eventuels reux gastriques du patient, qui peuvent modier la position de
la sonde pendant l'enregistrement et, par consequent, aecter la mesure [32].
La pression sophagienne n'est donc pas utilisee en routine ; l'estimation de l'activite de la mecanique
ventilatoire du patient est appreciee plus frequemment de maniere qualitative par la detection des mouvements
thoraco-abdominaux. Ceux-ci sont enregistres par des sangles inductives placees sur le thorax et sur l'abdomen
qui analysent la variation du volume de la cage thoracique et de l'abdomen. Cette mesure peut egalement servir
a identier de maniere indirecte des evenements ventilatoires en cas de decience du signal de pression nasale.
D'autres variables, notamment comportementales, sont enregistrees pendant l'exploration nocturne :
{ La detection de la position du patient, par un capteur de position xe sur le sternum, permet d'indiquer
si le patient est en position dorsale, ventrale, laterale gauche ou droite. Sa position est evaluee toutes les
30 secondes. Elle est utile dans la determination de certains evenements ventilatoires tels que les apnees
obstructives qui surviennent plus frequemment en position dorsale ou laterale.
{ La mesure des mouvements du patient est egalement enregistree gra^ce a un actimetre pose au niveau
du poignet dans le prolongement du capteur de position. Ce dispositif est constitue d'un accelerometre
permettant d'enregistrer les mouvements. Ces deux parametres peuvent aider a l'interpretation des traces
polysomnographiques. Il se peut qu'a certains moments les signaux soient artefactes et que cela puissent
e^tre explique par le fait que le patient soit en mouvement.
{ La mesure des sons tracheaux est enregistree par l'intermediaire d'un petit microphone place a la base du
cou en position susternale (en-dessous de la pomme d'Adam). La chambre acoustique du microphone doit
parfaitement adherer a l'epiderme. Le ronement se denit par un bruit d'intensite superieure a 76 dB,
dans la bande passante 20Hz-200Hz avec une duree superieure a 0,25 seconde.
{ La mesure de l'oxymetrie de pouls nocturne, par une pince digitale installee dans un doigt du patient, per-
met de determiner de maniere indirecte le contenu du sang en oxygene, en estimant le niveau de saturation
en oxygene de l'hemoglobine. Lorsque la pince est bien positionnee, la photodiode de la zone active passe
d'un clignotement peu intense a un eclairage rouge continu. Le principe de fonctionnement est base sur le
spectre d'absorption de l'hemoglobine, qui se presente sous deux formes, oxygenee (oxyhemoglobine) ou
non : le spectre depend donc de la teneur en oxygene. L'oxymetre emet un faisceau lumineux de plusieurs
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longueurs d'ondes dans le rouge et l'infra-rouge. L'absorbance dans le rouge pour l'hemoglobine, et dans
l'infrarouge pour l'oxyhemoglobine, permet de determiner le rapport de concentration et d'en deduire la
saturation en oxygene exprimee en pourcentage. Normalement, la saturation en oxygene est situee entre
95 et 100%. Ce me^me capteur permet d'enregistrer la frequence du pouls en cycles par minutes et la
plethysmographie de pouls.
{ La mesure du CO2 est une mesure transcutanee de la pression arterielle en CO2, realisee par un capnometre.
La mesure se fait gra^ce a la capacite de diusion du CO2 a travers les tissus, par une electrode chauante
placee sur le lobe de l'oreille. Le chauage du capteur provoque une hyperhemie locale, qui augmente
l'apport en sang arteriel. La pression partielle en CO2 est calculee a partir de la mesure du pH d'une
solution d'electrolytes, la variation du pH etant proportionnelle au logarithme de la variation de la pression
partielle en CO2. Le pH est determine en mesurant le potentiel entre une electrode miniature en verre et
une electrode Ag/AgCl de reference. L'electrolyte est situe dans une ne membrane intercalaire hydrophile,
qui est placee au-dessus de la surface du capteur, et couplee a la peau par l'intermediaire d'une membrane
hydrophobe hautement permeable au gaz. La membrane est protegee par une ne plaque doree, pour
eviter tout dommage mecanique. Le capteur est etalonne dans un gaz dont la concentration en CO2 est
connue [43].
Cette technique, validee par Storre pour verier la abilite de dierents moniteurs, est de plus en plus
frequente dans les explorations nocturnes [44]. C'est une methode non invasive, qui permet de suivre
l'evolution du CO2 sur toute la duree de la nuit, car une PaCO2 normale au reveil ne reete pas l'evolution
anormale de la PaCO2 nocturne [45].
b) Les variables neurophysiologiques : emplacement des electrodes
Figure 1.20 { Placement des electrodes selon la nomenclature internationale.
Les variables neurophysiologiques que sont l'electro-encephalogramme (EEG), l'electro-occulogramme (EOG)
et l'electro-myogramme (EMG) utilisees pour coder le sommeil, sont recueillies a l'aide d'electrodes. Ce sont des
cupules en forme de disque de 1 a 3 mm de diametre en plaque or. Ce metal facilite la conduction du signal et ne
s'oxyde pas. Pour le recueil de l'activite EEG, le placement des electrodes utilise le systeme 10-20 developpe par
Jasper [46]. Il s'agit d'une cartographie du scalp comprenant quatre points de reperes fondamentaux : le nasion,
l'inion, le conduit auditif droit et le conduit auditif gauche (Fig 1.20). Les electrodes sont ensuites placees a
des intervalles se situant a 10% ou 20% (d'ou le nom  systeme 10-20 ) de la distance totale, soit d'avant en
arriere soit de droite a gauche, entre les points de repere. Dans l'AASM [12], toutes les electrodes du montage
recommande sont reliees a la mastode A1. Or, chez certains patients, les pulsations cardiaques peuvent parasiter
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les signaux EEG et, pour esperer reduire ces artefacts, un montage alternatif, propose par l'AASM, permet de
supprimer la reference unique A1 en utilisant des derivations bipolaires.
Pour l'enregistrement de l'activite electrique occulaire (EOG), les electrodes sont placees pres du bord des
yeux : l'une a 1 cm au-dessus du canthus externe droit et l'autre a 1 cm au-dessous du canthus externe gauche.
Elles vont permettre de mesurer la dierence de potentiel entre la cornee (partie positive) et la retine (partie
negative) par rapport a l'electrode A1 de reference. Comme temoins de l'activite musculaire pendant la nuit, les
muscles mentonniers sont utilises. A cette n, les electrodes sont placees sur le menton, une au-dessus et une en-
dessous de la mandibule. D'autres groupes de muscles peuvent e^tre enregistres, notamment les muscles tibiaux
anterieurs par l'emplacement de deux electrodes sur chaque jambe, reliees par une voie commune, permettant de
diagnostiquer le syndrome des mouvements periodiques de jambes. Deux electrodes parasternales sont egalement
placees sur la poitrine pour enregistrer les variations de frequence et de rythme cardiaque. Toutes les electrodes
sont reliees au bo^tier d'acquisition par un unique faisceau, communement appele tresse EEG.
1.2.3 Evaluation subjective directe et indirecte de la qualite du sommeil
Par l'utilisation de dierents questionnaires, il est possible d'evaluer la perception du patient quant a la
qualite de son sommeil ainsi qu'a sa qualite de vie. Le questionnaire du St Mary's Hospital est compose de 14
questions portant sur la qualite et la duree du sommeil, la latence d'endormissement et les eveils precoces le
matin, permettant ainsi de faire un bilan sur le deroulement de la nuit [47] (en francais [48]). L'indice de qualite
du sommeil de Pittsburgh regroupe 19 questions selon 7 composantes auxquelles sont attribuees des points :
1. la qualite du sommeil,
2. la latence d'endormissement qui correspond au temps que met le patient entre le moment ou il se couche
et ou il s'endort
3. le temps de sommeil
4. l'ecacite du sommeil
5. les troubles du sommeil
6. l'utilisation de substances permettant de faciliter l'endormissement
7. les troubles diurnes.
Le score nal varie de 0 a 21,  0  indiquant que le patient ne presente aucun trouble du sommeil et  21  in-
diquant d'importants troubles [49](en francais [48]).
L'echelle visuelle analogique sur la qualite du sommeil s'utilise comme suit : le patient doit placer une
marque verticale sur un segment horizontal de 10 cm borne a ses deux extremites, en reponse a une question
bien precise :  Comment jugez-vous la qualite de votre sommeil cette nuit derniere ? . De part et d'autre des
extremites de la ligne, on trouve les indications suivantes : a gauche  La pire qualite de sommeil  et a droite
 La meilleure qualite de sommeil  (Fig 1.21). Cette qualite est mesuree comme la distance en millimetres a
partir de l'extremite gauche de l'echelle horizontale jusqu'a la marque placee par le patient. Les echelles visuelles
analogiques ont ete  validees  en clinique pour l'evaluation de la douleur et de la dyspnee mais pas pour le
sommeil. Toutefois ces echelles sont utilisees en routine pour le sommeil car elles restent un outil d'evaluation
du ressenti du patient, me^me si ce ressenti n'est pas toujours en accord avec les donnees objectives de la qualite
du sommeil par l'EEG [50].
L'echelle de somnolence d'Epworth permet au clinicien d'evaluer la perception du patient par rapport a sa
somnolence. Il s'agit d'un auto-questionnaire cree par Johns en 1991 [51] qui evalue de zero (aucun) a trois
(risque important), le risque de somnoler dans huit situations, principalement passives, de la vie quotidienne
(par exemple "quel est le risque de s'endormir lorsqu'on est assis au calme apres un dejeuner sans alcool"). Le
score nal s'etend de 0 a 24 et sur les 30 sujets sains ayant participe a l'etude de la validation, la moyenne
etait de 5,9  2,2. Le seuil de normalite diere selon les pays et a ete xe, en France, a 10. Lorsque le score est
superieur a 15, le sujet est considere comme ayant une somnolence diurne severe [13]. Cependant, dans certains
cas, ce test perd de sa validite, notamment lorsque les sujets sourent de pathologies neurologiques, et qu'ils
doivent rester alites tel des patients ayant une sclerose laterale amyotrophique ou etant tetraplegiques.
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Figure 1.21 { Exemple d'echelle analogique visuelle.
Le questionnaire de l'etat de sante, le SF-36 emanant de la Medical Outcome Study propose une estimation
de la qualite de vie gra^ce a 36 questions regroupees en 8 composantes portant sur l'etat general de sante aussi
bien physique que mental ou social [52, 53, 54]. Ce questionnaire n'est donc pas specique a une pathologie.
Il a ete traduit en francais, et dans d'autres langues, dans le cadre d'une collaboration internationale (IQOLA
- International Quality of Life Assessment Project) an d'en faciliter l'utilisation. Apres transformations des
resultats obtenus, ils sont exprimes par une echelle allant de 0 a 100 par odre croissant a partir du meilleur etat
de sante subjectif.
1.2.4 Dependance des variables cardio-respiratoires au sommeil
Chez le sujet sain, le passage de la veille au sommeil s'accompagne de diverses modications du metabolisme
de base dues essentiellement a une diminution de l'activite motrice et de la fonction digestive. La temperature
corporelle baisse de quelques degres et des variations sont observees dans l'activite des systemes vasculaires,
du systeme endocrinien et du systeme musculaire ; mais c'est surtout les fonctions cardio-respiratoire qui sont
fortement modiees [55]. Ces deux fonctions sont imbriquees et evoluent de maniere couplee, l'une etant essen-
tielle pour l'apport d'oxygene et l'autre pour son transport a travers l'organisme. Lors de la transition entre la
veille et le dierents stades du Sommeil Non REM, il y a une attenuation progressive de l'activite tonique des
muscles inspiratoires, notamment des muscles dilatateurs des voies aeriennes superieures, accompagnee d'une
suppression de la tonicite de la langue, augmentant les resistances au passage de l'air de 250 % environ. Malgre
l'augmentation de l'activite des muscles phasiques intercostaux, qui majorent les deplacements thoraciques, une
diminution de la ventilation s'installe. Ainsi la ventilation minute chute de 13% en stade N2 et de 15% en N3
par rapport a la veille. Cela amene a une hypoventilation alveolaire physiologique, avec une augmentation de la
pression alveolaire et arterielle en CO2 de 2 a 8 mmHg, ainsi qu'une diminution de la pression en oxygene de 3
a 10 mmHg et une baisse de la saturation de 2%. Cette hypoventilaton est permise car les seuils de sensibilite
des chemorecepteurs aux variations sont moins importants. En eet en sommeil lent, il y a une diminution de
l'activite metabolique et du stimulus de veille sur le centre respiratoire. Tout facteur pouvant contribuer a une
augmentation de cette hypoventilation aura une incidence pathologique.
Mais pour une meilleure description de la ventilation pendant le sommeil, il convient de distinguer
a) Lors de la phase d'endormissement, le Sommeil Non REM oscille entre l'eveil et le stade N1 : il est
qualie d'instable. Les variations physiologiques de la capnie vont alors entra^ner une ventilation instable,
caracterisee par des phases d'hyperventilation et d'hypoventilation : une telle instabilite est presente
dans 40 a 80% des cas. Cette respiration periodique correspond a une augmentations reguliere, suivie
d'une diminution progressive du volume courant et de la frequence respiratoire : elle peut s'accompagner
d'apnees centrales. Le sommeil instable est frequent chez l'enfant et le sujet a^ge, mais il peut survenir en
situation d'hypoxie, par exemple en altitude. La respiration periodique dispara^t au stade 2.
b) L'activite cardio-respiratoire va ensuite se stabiliser progressivement avec la profondeur du sommeil
jusqu'a une ventilation stable, reguliere aussi bien en amplitude qu'en frequence : c'est du Sommeil Lent
Non REM stable. La frequence respiratoire diminue, compensee par une augmentation du volume courant.
Cependant, la ventilation minute diminue en sommeil lent profond avec un taux allant de 0,5 a 1,5 L/min.
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c) En sommeil paradoxal, l'activite musculaire est inexistante, a l'exception du diaphragme, due a une
inhibition de la commande nerveuse. Un rythme respiratoire irregulier, avec des variations importantes de
la frequence et de l'amplitude, est observe en association aux periodes de mouvements occulaires rapides
(MOR). La resistance des voies aeriennes superieures est variable et l'hypoventilation qui en resulte conduit
a une hypoxemie importante et a une hypercapnie non regulee, la reponse ventilatoire etant fortement
diminuee. Les desaturations observees peuvent survenir en relation avec des modications mecaniques
comme la diminution de la capacite residuelle fonctionnelle et la majoration des inegalites du rapport
ventilation / perfusion. Dans le cas de deciences de la commande inhibitrice musculaire, on peut parfois
observer des troubles du comportement en sommeil paradoxal ce qui donne lieu a des comportements
involontaires, souvent en rapport avec les re^ves [56].
Quant a la fonction cardiaque, la diminution de son activite lors du passage au sommeil est reetee par une
baisse de la pression arterielle. La frequence est relativement stable pendant le sommeil lent, elle est caracterisee
par un rythme rapide a l'inspiration et lent a l'expiration. Cette variabilite cardiaque normale peut dispara^tre
avec l'a^ge ou en presence d'une pathologie cardiaque. Mais lors du sommeil paradoxal, la pression arterielle
est augmentee, le rythme cardiaque devient plus variable avec des episodes d'acceleration et de deceleration en
association avec les mouvements oculaires rapides et les variations respiratoires.
1.2.5 Sommeil en cas d'insusance respiratoire chronique
Dans les dierentes pathologies d'insusance respiratoire chronique hypercapnique, d'origine obstructives
ou restrictives, les centres respiratoires sont atteints. D'importantes desaturations alors observees pendant le
sommeil pourraient e^tre expliquees par une hypoventilation alveolaire, pouvant e^tre associee a une inegalite
du rapport ventilation / perfusion. Cette symptomatologie nocturne conduit a de frequents micro-eveils et
de nombreux eveils intra-sommeil, qui fragmentent le sommeil, reduisant ainsi la qualite du sommeil [10].
Chez les BPCO, lors du sommeil, la diminution importante du tonus des muscles squelettiques ventilatoires
conduisent a une diminution de la ventilation minute principalement due a la baisse du volume courant. A cela
s'ajoute une activite diaphragmatique alteree due a une distension thoracique, une augmentation de l'espace
mort physiologique, secondaire aux irregularites de la ventilation et, dans certains cas, une reponse ventilatoire
au CO2 perturbee. L'hypoventilation alveolaire nocturne s'installe, majoree en sommeil paradoxal. Tous les
BPCO ne sont pas hypercapniques, mais lorsque l'hypercapnie est presente et que la reponse des chemorecepteurs
centraux est diminuee, il y a une aggravation de l'hypoventilation alveolaire nocturne, puis diurne. Cependant en
sommeil lent, l'hypoventilation alveolaire n'est pas predominante par rapport aux changements physiologiques.
Chez ces patients, c'est justement le sommeil lent leger qui predomine et s'accompagne d'une augmentation de
la duree des eveils. La duree du sommeil lent profond diminue ou dispara^t, et celle du sommeil paradoxal est
raccourcie.
Lors de pathologies neuromusculaires, les defaillances musculaires provoquent une hypoventilation alveolaire
diurne majoree pendant le sommeil, et aggravee au moment du sommeil paradoxal a cause de l'atteinte diaphrag-
matique. Les desaturations nocturnes en sommeil paradoxal sont des moyens de diagnostic simple, permettant
d'evaluer la fonctionnalite du diaphragme ; elles deviennent tres importantes dans le cas d'atteintes diaphrag-
matiques bilaterales. Par ailleurs des apnees centrales sont frequemment observees et accentuent les episodes
de desaturation. Le sommeil est ainsi tres fragmente par des eveils frequents et il s'en suit une diminution de la
duree totale du sommeil, une reorganisation des stades et une diminution de l'ecacite. Le nombre d'epoques
code en stade N1 augmente, alors que le temps passe en sommeil paradoxal diminue, voire dispara^t dans le cas
d'atteinte severe du diaphragme. Chez certains patients atteints de sclerose laterale amyotrophique, l'activation
des muscles sterno-cleido-mastodien en sommeil paradoxal, permet de compenser cette perte diaphragmatique.
La consequence predominante de la cyphoscoliose sur la ventilation, est une hypoventilation alveolaire diurne,
qui est majoree la nuit, surtout en sommeil paradoxal. Elle est due aux deformations parietales et aux troubles
de la statique qui perturbent les fonctions diaphragmatiques. En plus de l'alteration musculaire, l'inegalite
ventilation / perfusion est augmentee, du fait de la fermeture des petites voies aeriennes. Malgre ces troubles
ventilatoires nocturnes, il ne semble pas y avoir de modication du temps de sommeil total, ni de la proportion
en sommeil paradoxal, le sommeil lent n'etant pas documente.
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Dans le cas du syndrome obesite-hypoventilation, la cage thoracique est compressee, les volumes pulmonaires
sont alors reduits. En position allongee et pendant le sommeil, le travail respiratoire est augmente a cause de la
diminution de la compliance mecanique, induisant ainsi une hypoventilation alveolaire avec des desaturations
plus marquees en sommeil paradoxal. Ces sympto^mes sont aggraves lorsque cette pathologie est associee a
un syndrome d'apnees / hypopnees obstructif du sommeil. Chez ces patients, le temps de sommeil total n'est
pas modie, mais il y a une reorganisation des stades de sommeil, avec une augmentation du temps passe en
sommeil lent leger, au detriment des stades N3 et SP. Le taux de micro-eveils lie aux evenements ventilatoires
est egalement tres eleve.
1.3 Traitement ventilatoire de l'insusance respiratoire chronique
1.3.1 Oxygenotherapie
Ce traitement est recommande pour des patients hypoxemiques ayant une saturation arterielle en oxygene
a l'eveil inferieure a 88%, ou en supplement de la ventilation non invasive apres l'optimisation des reglages,
si la saturation arterielle en oxygene reste en dessous de 90% pendant 5 minutes consecutives [57]. Il s'agit
d'administrer de facon continue ou discontinue de l'oxygene sous pression, dans le but de maintenir ou de retablir
un taux constant d'oxygene dans le sang. Dans le cas d'une utilisation a long terme au domicile, l'oxygene gazeux
sous pression (200 cmH2O) est stocke dans des bouteilles ce qui est tres utile pour le transport. Il en existe
de dierentes tailles ce qui permet au patient une certaine mobilite. L'oxygene pourra e^tre delivre au patient
par une lunette nasale dans le cas d'un debit faible, entre 0,5 L/min et 3L/min, ou par l'intermediaire d'un
masque dans le cas d'un debit plus important, entre 4 et 8 L/min. Le masque est muni d'ouvertures laterales
qui permettent l'evacuation du CO2 expire (Fig 1.22). Dans le cas de l'addition d'un supplement d'oxygene a
la ventilation non invasive, un embout permettant son ajout est placee a la sortie du ventilateur. L'air ainsi
delivre au patient est enrichi en oxygene.
(a) Masque a oxygene (b) Lunettes a oxygene (c) Bouteilles a oxygene
Figure 1.22 { Materiel d'oxygenotherapie a domicile.
1.3.2 Ventilation non invasive
A l'heure actuelle, le traitement de reference dans le cas de l'insusance respiratoire chronique est la ven-
tilation non invasive (VNI) par Pression Positive qui est l'aboutissement de nombreux essais de ventilation
mecanique, parfois invasive, permettant de pallier les deciences de la fonction ventilatoire [1]. An de soigner
les personnes ayant une alteration de leur fonction respiratoire, le souet est utilise jusque vers la n du XIXe
siecle. Par la suite comme il n'existait ni contro^le ni normes concernant les volumes insues au malade, son
utilisation a ete interdite a causes des eets indesirables observes.
Ce n'est qu'en 1876 que le premier ventilateur par application externe d'une variation de pression est construit
par Eugene Woillez. Il est denomme spirophore. Et en 1929, les freres Drinker proposent un tank respirator
qui deviendra plus tard le poumon d'acier (Fig 1.23b) Dans les annees 1950, l'utilisation de cet appareil en
complement de la tracheotomie (geste chirurgical qui consiste a pratiquer une ouverture dans la trachee haute
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sous le larynx an d'assurer une permeabilite permanente des voies aeriennes) a permis la prise en charge
des patients atteints de poliomyelite, aux Etats-unis et en Europe. Le patient est place a l'interieur d'une
cuve cylindrique d-ou seule la te^te depasse, l'etancheite est realisee gra^ce a un joint en caoutchouc place au
niveau du cou. Une depressurisation de l'interieur du cylindre permet l'inspiration, et une pressurisation favorise
l'expiration.
Au debut du xxe siecle, l'idee d'une ventilation par application interne de pression positive se developpe
sous la forme du  Pulmotor  d'Heinrich Drager (Fig 1.23c). Puis, l'ere moderne de la ventilation mecanique
est inauguree par l'Engstrom 150 (Fig 1.23d), qui autorise une ventilation a debit preregle variant entre deux
niveaux de pression (un niveau haut pour l'inspiration et un niveau bas pour l'expiration) avec une frequence
predeterminee de 10 a 30 cyles par minutes. A partir de la, on assiste a un developpement technologique
important, si bien qu'a la n des annees 1960, une classication des ventilateurs est mise en place ! En plus
des recherches dans le domaine des appareils ventilatoires, les avancees medicales vont permettre aux cliniciens
d'explorer les gaz du sang. Cela leur donne la possibilite de normes dans les annees 50 apres qu'Astrup ait montre
qu'une augmentation de bicarbonates, correspondait a une hypercapnie, et que le deces lors des poliomyelites,
etait du^ a l'alteration des gaz du sang. C'est a la suite de ces travaux que fut mise en place une pression positive
en n d'expiration.
(a) Spirophore (b) Poumon d'acier (c) Pulmotor
(d) l'Engstrom 150 (e) Ventilation  moderne 
Figure 1.23 { Evolution des appareils de ventilation non invasive.
Les photographies (a) et (d) sont de P. Scherpereel, association du musee du CHR de Lille.
Ce n'est que vers les annees 1980 que la technique de ventilation non invasive se popularise. Cette technique
consiste a ventiler le patient, par l'intermediaire d'un masque relie par un tuyau a un ventilateur qui delivre
une pression positive (Fig 1.23e). Cela implique l'absence de tube endotracheal ou d'une tracheotomie et que
le patient soit conscient independamment du fait qu'il soit eveille ou endormi. Dans le cas des insusances
respiratoires chroniques, il s'agit d'un traitement par Pression Positive a deux niveaux de pression (inspiratoire
et expiratoire) permettant ainsi de reduire les eorts inspiratoires du patient et d'ameliorer sa ventilation.
Il existe deux principes de regulation du fonctionnement des appareils de ventilation non invasive [58] :
{ Regulation volumetrique qui impose un volume courant predetermine et une frequence ventilatoire au
patient, independamment de ses valeurs de resistance et de compliance pulmonaire. Le ventilateur delivre
ainsi un volume d'air xe predeni pendant un temps donne ; c'est donc la pression qui est ajustee pour
maintenir ce volume a l'identique a chaque cycle ventilatoire. Ce mode perd de son intere^t en presence de
fuites, car le volume delivre au patient n'est plus le volume cible et sa ventilation n'est plus assuree.
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{ Regulation barometrique impose une regulation en pression : les pressions, inspiratoire (PIP) et expira-
toire (PEP), sont prereglees. La regulation en pression se fait par la variation du debit dans le circuit
de ventilation. Ainsi, le volume courant recu par le patient n'est pas constant et peut dependre de l'ef-
fort inspiratoire du patient, de la duree de l'inspiration, et des caracteristiques pulmonaires. Avec cette
regulation, il peut y avoir une adaptation cycle a cycle du debit et du volume. En presence de fuites
moderees, une compensation des pertes se fait automatiquement par augmentation du debit de maniere a
maintenir les niveaux de pression prereglees.
De nouveaux ventilateurs associent les avantages de ces deux modes, en estimant le volume courant delivre au
patient, pour pouvoir ensuite ajuster les parametres, garantissant sa restitution. Cependant, leur ecacite n'est
pas encore prouvee.
Une fois le type de regulation choisie, il reste encore a determiner si la ventilation se fait en mode contro^le, as-
siste, assiste contro^le, spontane en pression aerienne positive [59] ou spontane-temporise. Avec le mode contro^le,
la ventilation du patient est entierement prise en charge par le ventilateur. En mode assiste, le patient ne
determine que le declenchement inspiratoire du ventilateur ; les autres parametres du cycle sont determines par
le clinicien. Il en est de me^me pour le mode assiste contro^le qui se distingue du mode contro^le par l'ajout d'une
frequence de securite qui permet le declenchement du cycle de ventilation si le patient est dans l'incapacite de
le faire pendant une periode denie. A l'inverse, pour le mode spontane qui n'existe que sur les ventilateurs
a regulation barometrique, chaque eort inspiratoire du patient detecte par le ventilateur est  aidee  par
l'insuation d'une pression inspiratoire positive (PIP) a travers les voies aeriennes. Le retour a la pression
expiratoire positive (PEP) se fait par la detection de la n de l'inspiration du patient, le plus souvent par une
chute du debit au-dessus d'une fraction donnee de debit maximum atteinte lors du cycle en cours. De nombreux
ventilateurs proposent le mode spontane/temporise permettant la programmation d'une frequence de securite.
Dierents parametres sont optimises sur le ventilateur par le clinicien ; ils sont repertories dans le Tab. 1.6
et representes sur la courbe theorique de pression (Fig. 1.24).
Figure 1.24 { Schema de l'evolution temporelle de la pression au cours de l'assistance ventilatoire noninvasive
a deux niveaux de pression.
1.3.3 Interaction patient-ventilateur
La ventilation non invasive favorise les echanges gazeux ce qui ameliore ainsi la qualite du sommeil et, par
consequent, de la qualite de vie du patient. Cependant le succes de cette therapie depend, entre autres, de la
synchronisation entre le patient et son ventilateur, c'est-a-dire de l'adequation entre chaque eort inspiratoire
du patient et de l'apport d'air delivre par le ventilateur. Par ailleurs chaque expiration doit e^tre accompagnee
d'un retour a la PEP. Il existe cependant deux problemes majeurs en ventilation non invasive : la presence de
fuites non intentionnelles et l'apparition d'asynchronismes, l'un pouvant e^tre lie a l'autre [60, 61, 62].
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Table 1.6 { Parametres d'une VPAP IV regles par le clinicien.
Parametres Signication Denition Nomenclature
VPAP IV
Mode Mode de ventilation Contro^le (Temporise), Spontane, T, S, ST
Spontane/Temporise
PIP Pression Inspiratoire Positive Pression cible a l'inspiration IPAP
PEP Pression Expiratoire Positive Pression cible a l'expiration EPAP
Duree entre le debut de l'eort
Pres Duree de montee en pression inspiratoire et l'instant auquel  Rise Time  1
le ventilateur atteint la PIP
Duree maximum prereglee
i;max Duree d'insuation maximum pendant laquelle le ventilateur IPAP max
peut insuer
Duree minimale prereglee
i;min Duree d'insuation minimum d'insuation a la PIP IPAP min
par le ventilateur
Permet de ventiler le patient
Fr Frequence de securite en l'abscence d'eort inspiratoire Fr secuite
pendant un temps deni
Declenchement Sensibilite de declenchement Trigger
inspiratoire de l'insuation inspiratoire
Declenchement Sensibilite du declenchement Trigger
expiratoire de retour a la PEP expiratoire
1 se lit temps de montee en pression, incorrectement traduit par pente inspiratoire
Lorsque ces deux phenomenes sont trop frequents, un sentiment d'inconfort peut appara^tre chez le patient.
C'est pour cela que lors de la mise en place de l'appareillage, il est conseille d'hospitaliser le patient pendant
trois a quatre jours pour trouver le masque qui lui est le mieux adapte et optimiser les reglages du ventilateur.
Importance de l'interface
Il existe dierents types d'interfaces et le choix doit prendre en compte la morphologie du visage, le type de
ventilation du patient (nasal et/ou buccal) et le type de circuit (monobranche ou double branche) utilise avec
le ventilateur. Lors de la ventilation, le gaz carbonique expiratoire doit e^tre evacue correctement pour eviter sa
rehinalation lors du prochain cycle respiratoire. Pour cela, il existe deux possibilites : soit installer une valve
expiratoire qui peut e^tre interposee dans le circuit de type monobranche, ou inclus dans le ventilateur s'il s'agit
d'un circuit double, soit utiliser une fuite intentionnelle qui peut e^tre interposee dans le circuit, ou incorporee
directement au masque, dans sa coque rigide, par un orice calibre [58].
Ainsi, le masque choisi doit e^tre confortable, leger, adequat au type de circuit utilise, a la quantite d'heures
de ventilation et aux possibilites d'installation du patient. La plupart des masques ont une coque rigide entouree
d'une double jupe en silicone, qui permet la formation d'un coussin d'air, assurant un contact etanche avec la
peau, sans necessite de serrer excessivement le harnais qui aide a le maintenir xe sur le visage. Il existe cinq
types de masque, les trois premiers etant les plus frequemment utilises (Fig 1.25) [63] :
{ le masque nasal (a) qui couvre uniquement le nez est le plus utilise ;
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{ le masque naso-buccal (b) appele couramment facial, recouvre le nez et la bouche. Il a l'avantage de limiter
la fuite et est preconise lorsque le patient dort la bouche ouverte et/ou a des fuites buccales ;
{ le masque buccal (c) est une alternative dans la ventilation de jour chez le patient ventile 24H/24H.
L'utilisation de ce masque necessite la cooperation du patient, car le maintient de l'embout dans la cavite
buccale se fait par la pression du maxillaire inferieur sur le maxillaire superieur. Dans certains cas, des
fuites peuvent appara^tre autour de l'embout et par le nez et en reduire l'ecacite ;
{ le masque narinaire (d) qui comporte un support, et deux embouts qui se placent directement dans les
narines, ou avec des coussins en contact avec les narines ;
{ le scaphandre (e) est le moins utilise car il englobe toute la te^te et peut creer un sentiment de claustropho-
bie : il presente un grand espace  mort  qui amorti l'ecacite de la ventilation, de ce fait il est reserve
au secteur de reanimation de l'ho^pital.
(a) Masque nasal (b) Masque Facial (c) Masque Buccal
(d) Masque Narinaire (e) Scaphandre
Figure 1.25 { Les dierentes interfaces utilisees en ventilation non invasive.
Presence de fuites
En ventilation non invasive, il est necessaire de distinguer les fuites intentionnelles des fuites non intentio-
nelles. Les fuites intentionnelles sont calibrees et speciques a chaque type de masque. Elles assurent l'elimination
du gaz carbonique pendant l'expiration, evitant sa rehinalation. D'autres fuites, non intentionnelles peuvent ap-
para^tre a l'ouverture de la bouche, fuites buccales lorsqu'un masque nasal est utilise, mais aussi autour du
masque, soit par un mauvais positionnement ou un defaut d'etancheite au niveau de l'interface peau-masque,
avec souvent une perte autour de la bouche, essentiellement pendant le sommeil au moment de l'atonie mus-
culaire, ou au niveau des yeux, pouvant causer une irritation oculaire. Les fuites non intentionnelles sont par-
ticulierement importantes puisque la qualite du sommeil et de la ventilation est signicativement reduite en
leur presence [61]. Cependant, dans le cas d'une ventilation a regulation barometrique, ces fuites peuvent e^tre
(au moins partiellement) compensees en delivrant un debit plus important pour maintenir les pressions cibles,
inspiratoire et expiratoire, prereglees (PIP et PEP). Toutefois, elles sont souvent associees a des asynchronismes
comme nous le verrons ulterieurement.
L'evolution des fuites non intentionnelles peut e^tre detectee par un portrait de phase, reconstruit a l'aide
des coordonnees decalees a partir de l'evolution temporelle du debit (Qv) [64]. Le decalage temporel est choisi
en fonction de la duree moyenne du cycle respiratoire T , soit  = 115T ; il est donc propre a chaque patient [32].
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Les fuites sont alors caracterisees par une derive du debit qui se traduit par une derive du portrait de phase
le long de la premiere bissectrice (Fig. 1.26). Plus les fuites sont importantes, plus la trajectoire se deplace le
long de la premiere bissectrice vers la zone superieure droite du portrait de phase. Le portrait de phase permet
de visualiser la presence de fuites non intentionnelles mais il ne peut les quantier. L'evaluation numerique de
la fuite peut se faire par l'estimation de la fuite totale (intentionnelle et non intentionnelle) via le calcul d'une
conductance G denie comme le rapport du debit sur la racine carre de la pression, les deux grandeurs Qv et P
etant traitees par un ltre passe-bas pour ne garder que les uctuations lentes du signal [65]. La fuite est alors
donnee par
G =
Qvp
P
(1.1)
ou P est la pression mesuree.
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Figure 1.26 { Portrait de phase reconstruit a partir de la mesure du debit dans le cas d'une fuite importante.
L'estimation d'un seuil theorique dissociant les fuites intentionnelles des fuites non intentionnelles a ete
realisee par D. Bounoiare [66] (cf. Annexe A). Ce calcul a ete eectue pour un masque facial (full face, ResMed,
Australie). La valeur de conductance de fuite ainsi denie est G=0,2 L.s 1.cmH2O 
1
2 : elle sera utilisee dans le
cadre de cette these.
Caracterisation des cycles ventilatoires
Dans le cadre d'une ventilation non invasive a deux niveaux de pression en mode ventilation spontanee avec
aide inspiratoire, l'analyse simultanee du debit (Qv), de la pression (Paw) et de la pression sophagienne (Poes)
a permis l'identication et la caracterisation de dierents types de cycles ventilatoires [32] : nous distinguons les
cycles machine synchronises avec le cycles ventilatoire du patient de ceux qui ne le sont pas. Le cycle ventilatoire
se deroule en plusieurs etapes et sera decrit a l'aide des variations du debit et de la pression (Fig 1.27) [67]. Tout
d'abord, l'eort inspiratoire du patient se traduit par une variation de debit dans le circuit de ventilation. Le
declenchement inspiratoire du ventilateur initie la pressurisation du circuit jusqu'a ce que la valeur de Pression
Inspiratoire Positive (PIP) prereglee soit atteinte. En pratique, nous denissons la duree de pressurisation, Pres,
entre le declenchement inspiratoire du ventilateur et l'instant auquel 90% de la PIP prereglee est atteinte. Cette
duree de pressurisation peut e^tre modiee sur le ventilateur (c'est le plus souvent un  inspiratory rise time  a
une pente -slope-) pour atteindre plus ou moins vite la PIP. L'insuation correspond a la duree pendant laquelle
le ventilateur delivre de l'air entre le declenchement inspiratoire (debut de la pressurisation) et le declenchement
expiratoire : elle comprend donc la pressurisation et la duree pendant laquelle le ventilateur reste a la valeur
de PIP. Puis, lorsque le debit chute en dessous d'une valeur de debit prereglee (Qexp), correspondant a une
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fraction du debit maximal (Qmax) du cycle, le declenchement expiratoire du ventilateur survient. La pression
chute jusqu'a la valeur de Pression Expiratoire Positive (PEP) prereglee qui sera maintenue jusqu'a l'eort
inspiratoire suivant : cela correspond a la phase de  vidange , tant celle du circuit que celle des poumons
(expiration). La duree d'un cycle ventilateur est comprise entre le debut de la pressurisation du cycle et le debut
de la pressurisation du cycle suivant.
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Figure 1.27 { Evolutions temporelles du debit aerien (Qv) et de la pression aerienne (Paw)
d'un cycle ventilatoire synchrone.
Les asynchronismes que nous avons caracterises sont les suivants :
{ Les cycles Non Declenches (ND) correspondent a des eorts inspiratoires du patient qui ne se traduisent
pas par une pressurisation a la PIP. Le patient inspire mais ne parvient pas a declencher le ventilateur
(Fig. 1.28a).
{ Les cycles dephases (CD) peuvent e^tre de plusieurs types mais dans le cadre de nos etudes ne sont
caracterises que ceux dont le declenchement expiratoire est pilote par le ventilateur. Lorsque la duree de
la phase d'insuation atteint i;max, le ventilateur declenche l'arre^t de l'insuation et bascule a la PEP
(Fig. 1.28b).
{ Les cycles de securite (CS) correspondent a un declenchement inspiratoire pilote par le ventilateur. Sur
la machine, est reglee une frequence de securite qui permet de suppleer le patient lorsque ce dernier ne
fait pas d'eorts inspiratoires ou ne parvient pas a declencher le ventilateur pendant un temps determine.
Lorsque la duree entre deux cycles machine, correspondant a la valeur en secondes de  60/frequence de
securite , est atteinte, le ventilateur va pressuriser : c'est un cycle de securite. Dans l'exemple de la Fig.
1.28c, la frequence de securite est reglee a 8 cycles par minute ce qui fait que la duree maximale que
peut atteindre un cycle machine est de 7,5 secondes. Lorsque le declenchement de l'insuation a eu lieu,
l'evolution de la pression pourra avoir dierents aspects. Sur la Fig. 1.28d, le premier cycle est synchrone,
le deuxieme est un cycle de securite avec l'aspect d'un cycle machine normal. En observant la morphologie
de la courbe de pression, il se pourrait que le passage a la phase expiratoire soit physiologique, basee sur
l'expiration du patient. Le troisieme cycle est egalement un cycle de securite, avec la particularite d'e^tre
aussi un cycle dephase, car le cyclage expiratoire est declenche par le ventilateur ; la duree d'insuation
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a atteint le i;max. Le quatrieme cycle de securite peut correspondre a un declenchement expiratoire du
ventilateur a i;min, car lorsque le patient expire entre le debut de la pressurisation et i;min, le ventilateur
insue uniquement pendant i;min.
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Figure 1.28 { Evolutions temporelles du debit (Qv) et de la pression (Paw) sous assistance ventilatoire
non invasive. Exemple des dierents types d'asynchronismes.
En utilisant ensuite les variations du signal de debit, l'identication de chaque cycle ventilatoire est eectuee
par un algorithme de detection automatique implemente sous GNU octave. Les etapes de cet algorithme sont
detaillees dans un brevet actuellement en cours de publication 5. Chaque cycle identie a partir du debit corres-
pond a un eort inspiratoire du patient decompose en une phase inspiratoire et une phase expiratoire. A chacun
de ces  cycles patients  doit correspondre un cycle machine qui peut e^tre identie a partir de la mesure de
la pression. Lorsqu'a un eort inspiratoire du patient correspond un declenchement de la pressurisation par le
ventilateur et qu'a une expiration correspond un retour a la PEP du ventilateur, nous sommes en presence d'un
cycle  normal  ou synchrone. Dans les autres cas, les cycles sont identies comme des asynchronismes.
5. U. Freitas, C. Letellier, L. Achour & H. Rabarimanatsoa, Caracterisation des cycles respiratoires, Brevet demande
noFR2010/052112, 2010.
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1.4 Conclusion
L'insusance respiratoire chronique, due a un dysfonctionnement de l'appareil ventilatoire, n'assure plus
l'oxygenation du sang et l'elimination du gaz carbonique. Pour traiter cela, la ventilation non invasive est uti-
lisee essentiellement la nuit car les troubles ventilatoires y sont plus importants. Pour une utilisation quotidienne
ecace, l'adequation entre la ventilation du patient et le ventilateur doit e^tre la plus optimale possible. Des
examens de contro^le sont eectues une a deux fois par an. Dans certains cas, un examen polygraphique ou poly-
somnographique sous ventilation non invasive est realise ; il semble qu'un tel examen devrait e^tre systematique
[69]. Il permet de juger l'ecacite de la ventilation en prenant en compte l'evolution de la saturation en oxygene
pendant la nuit, la survenue des evenements ventilatoires telles que les apnees / hypopnees. De plus, la ga-
zometrie arterielle du matin consiste a verier que la teneur en oxygene et en CO2 dans le sang est bien dans
les limites physiologiques normales.
Pour tenter de mieux comprendre ces interactions, deux etudes basees sur des traces polysomnographiques
ont ete eectuees. Tout d'abord, une analyse retrospective sur des patients insusants respiratoires chroniques
habituellement ventiles a domicile a permis l'identication de quatre prols d'interaction. Puis une etude pros-
pective sur l'adaptation a la ventilation non invasive lors de sa mise en place chez des insusants respiratoires
chroniques a ete realisee. L'etude est fondee sur l'analyse de trois polysomnographies chez des patients necessitant
une mise en place du traitement. La premiere est eectuee en ventilation spontanee, les deux autres en ventila-
tion non invasive pendant la periode d'adaptation. Cela pour tenter d'identier et de comprendre les mecanismes
de cette interaction patient-ventilateur, en evaluant dierentes variables impliquees, pouvant modier la qualite
de la ventilation au moment de la mise en place du traitement.
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Chapitre 2
Analyse de la dynamique ventilatoire
par covariance croisee
2.1 Introduction
Dans le cadre de sa these, H. Rabarimanantsoa [1] a pu caracteriser, denir et quantier des asynchronismes
patient-ventilateur au cours d'une ventilation non invasive nocturne. Ce travail a permis d'etablir l'existence
d'une relation entre les asynchronismes et la presence de micro-eveil et d'eveils intra-sommeil ; ainsi ces asyn-
chronismes contribueraient a une fragmentation du sommeil. De plus, sur la base de la distribution de certaines
quantites notamment le taux de fuite (par l'intermediaire de la conductance) et la duree totale du cycle venti-
latoire, quatre prols d'interactions patient-ventilateurs avaient ete determines.
Les principaux asynchronismes peuvent se regrouper en deux grandes categories, les cycles non declenches
(les eorts inspiratoires du patient sont inecaces) et les cycles dephases (dephasage entre le cycle ventilatoire du
patient et le cycle ventilatoire delivre par le ventilateur). Il est connu que les eorts inspiratoires inecaces sont
plus frequent durant le sommeil [2] et lorsque la pression inspiratoire positive (PIP) delivree par le ventilateur
augmente [3]. De plus, les asynchronismes sont souvent associes a la presence de fuites mais il n'est pas etabli que
la correlation soit toujours presente [4, 5]. Par ailleurs, l'incidence de ces evenements sur le confort demeure tres
incertaine. Notre objectif est par consequent d'estimer les correlations entre d'une part les grandes categories
d'asynchronismes et, d'autre part, entre les asynchronismes et les fuites. A l'aide d'une covariance croisee, les
relations existant entre les asynchronismes, la fuite et le sommeil, quatre prols d'interactions patient-ventilateur
peuvent egalement e^tre deni [6]. Precisons qu'ils ne correspondent pas necessairement a ceux denis par H.
Rabarimanantsoa. Cela met en evidence la complexite de l'inter-dependance du patient avec sa machine et
l'importance du reglage des dierents parametres du ventilateur.
2.2 Methodes et Patients
Quarante et un patients sourant d'insusance respiratoire chronique (15 femmes et 26 hommes), habituelle-
ment ventiles au long cours a domicile, ont eectue une polysomnographie sous ventilation non invasive au labo-
ratoire de Sommeil du service de Pneumologie et Soins Intensifs du CHU de Rouen (Ho^pital de Bois-Guillaume).
22 d'entre eux souraient d'un syndrome d'obesite hypoventilation [7] (il s'agit d'une obesite excessive associee a
une hypercapnie 1 diurne), 16 d'une bronchopneumopathie chronique obstructive [8, 9] (patients sourant d'une
resistance au passage de l'air dans les voies aeriennes lies essentiellement au tabac) et 3 d'une sclerose laterale
amyotrophique [10] (maladie neurologique provoquant une degenerescence des neurones moteurs).
1. La concentration sanguine en dioxyde de carbone est trop elevee par rapport a la normale. Les valeurs normales se situant
entre 5,0 kPa et 5,6 kPa.
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Dans l'etude ici presentee, sur les 41 patients, 7 d'entre eux ont ete exclus car :
{ le patient P4 a ete ventile avec une frequence de securite
2, ce qui rend l'enregistrement incomparable aux
autres ;
{ le patient P5 a un signal de fuite qui ne peut e^tre correctement interprete ;
{ les patients P10 et P28 ont dormi moins de 2h et se sont montres tres agites ; ils presentent donc des traces
impossibles a analyser, que ce soit par l'analyse automatique ou l'analyse visuelle ;
{ les patients P39, P40 et P41 ont ete exclus car il n'y a pas eu de codage du sommeil.
Les caracteristiques cliniques et demographiques des 34 patients (10 femmes et 24 hommes) retenus pour l'ana-
lyse sont reportees Tab. 2.1.
Pour chaque patient, une polysomnographie en ventilation non invasive est realisee. Les signaux ventilatoires
et neurophysiologiques sont enregistres via un bo^tier d'acquisition dedie (CID 108, Cidelec, France). Pour la
partie neurophysiologique qui permet la caracterisation du sommeil, il y a deux voies electroencephalographiques
(A1-C4 et A2-C3) pour l'activite cerebrale, un electro-occulogramme pour le mouvement occulaire et un
electromyogramme pour caracteriser l'activite du menton. Pour la partie ventilatoire, le debit et la pression
aerienne sont mesures respectivement a l'aide d'un pneumotachographe (Fleish n2 | Metabo, Lausanne,
Suisse) et d'un capteur de pression dierentielle (Validyne DP 15, Los Angeles, USA). Pour certains patients,
la mesure de la pression sophagienne a ete utilisee.
Les enregistrements durent en moyenne 7h et il y a environ 5000 cycles ventilatoires par nuit. Le ventilateur
utilise est une VPAP III (ResMed, Australie) sans frequence de securite en mode ventilation a deux niveaux de
pression [11]. Le ventilateur alterne entre deux valeurs de pression prereglees par le praticien, selon que le patient
inspire (PIP) ou qu'il expire (PEP). Seront egalement regles, le temps de montee en pression (pressurisation,
Pres) qui determine la duree que met le ventilateur pour passer de la PEP a la PIP, le i;max (duree maximimum
d'insuation) qui correspond a la duree maximum entre le moment ou le ventilateur declenche la montee en
pression, suite a l'eort inspiratoire du patient, et le moment ou le ventilateur declenche la phase de vidange
independamment de l'expiration physiologique du patient. Certains patients recoivent un apport en dioxygene.
Les patients portent un masque nasal ou facial. Tous ces parametres sont repertories dans le Tab. 2.2.
2.3 Resultats
2.3.1 Representation synoptique de la polysomnographie
An d'apprehender la dynamique ventilatoire nocturne, les inter-relations susceptibles d'exister entre les
variables ventilatoires et neurologiques vont e^tre analysees. Pour cela, une representation synoptique sur l'en-
semble de la nuit est proposee (Fig. 2.2). Le temps est exprime en heure d'enregistrement. Le premier trace
en haut correspond a l'hypnogramme realise a partir du codage des stades du sommeil par la neurologue. Les
micro-eveils sont indiques en fonction du temps (un trait vertical correspond a un micro-eveil). L'identica-
tion cycle-a-cycle des evenements ventilatoires permet de les classer comme normaux, non declenches (ND) ou
dephases (CD). Seuls les deux derniers sont representes (ND et CD). An de disposer de grandeurs variant
relativement continuement dans le temps, une moyenne est calculee sur une fene^tre glissante de 10 cycles venti-
latoires. Les valeurs sont normalisees entre 0 et 1, zero correspondant a aucun cycles non declenches ou dephases
et 1 a 100% de cycles non declenches ou dephases. Le dernier trace represente le signal de la conductance de
fuite note G a laquelle est adjointe la limite entre fuites intentionnelles et non intentionnelles (tracee a G=0,2
L.s 1.cmH2O 
1
2 sur chaque synoptique) : une evaluation visuelle de l'importance des fuites durant la nuit peut
ainsi aisement e^tre qualitativement obtenue. L'evolution temporelle de l'ensemble de ces grandeurs est tracee
pour chaque patient. Un exemple est donne pour le patient P15 (Fig. 2.1). A partir du synoptique, on note que
les evolutions des dierentes variables ne sont pas toujours decorrelees, bien que certaines, comme les cycles
non declenches, soient correles de maniere evidente a la presence d'une fuite non intentionnelle signicative. Les
inter-relations vont e^tre etudiees par covariance croisee.
2. La frequence de securite permet de maintenir une frequence ventilatoire minimum. Lorsque le ventilateur declenche a cause
de la frequence de securite, il est en mode contro^le et n'est pas synchronise au rythme ventilatoire du patient. Cela permet par
exemple d'assurer une ventilation en cas d'apnees.
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Table 2.1 { Donnees individuelles des caracteristiques demographiques et cliniques
des 34 patients retenus pour l'etude [1].
P Age Sexe IMC Patho- CVF VEMS CPT PaCO2 PaO2
(Annee) (kg.m 2) logie (% predit) (% predit) (% predit) (kPa) (kPa)
1 74 F 66,5 SOH+SAS 70,0 68,0 86,0 6,3 9,7
2 49 M 45,5 SOH+SAS 81,7 66,7 90,1 4,7 8,7
3 45 M 35,4 SOH+SAS 63,0 58,0 90,0 6,2 8,5
6 63 F 59,1 SOH+SAS 99,4 97,1 96,3 3,7 10,8
7 59 M 45,8 SOH+SAS 71,2 65,8 95,3 5,3 9,2
8 62 F 54,0 SOH+SAS 71,1 69,4 75,1 7,1 10,3
9 76 M 40,0 SOH 64,1 57,3 78,6 6,0 10,7
11 78 M 32,0 SOH+SAS 38,6 39,5 48,8 5,9 7,9
12 52 F 64,5 SOH+SAS 109,3 111,4 98,5 5,4 11,9
13 71 M 49,0 SOH+SAS 83,9 70,1 99,6 6,1 8,7
14 62 F 47,6 SOH+SAS 61,6 52,4 95,2 7,0 9,2
15 76 M 50,0 SOH+SAS 76,7 83,7 103,4 6,1 10,8
16 57 F 55,0 SOH 77,7 78,5 88,7 5,8 9,8
17 32 F 44,0 SOH+SAS 115,7 108,7 102,8 4,9 12,3
18 67 M 56,0 SOH+SAS 53,9 51,4 79,4 5,9 8,7
19 72 F 41,0 SOH+SAS 69,7 58,4 86,1 6,8 9,5
20 56 M 44,0 SOH+SAS 92,1 94,9 84,9 5,5 10,2
21 54 M 36,2 SOH+SAS 96,6 97,4 4,5 9,3
22 83 M 36,3 SOH 71,4 70,3 75,1 5,2 10,1
23 59 M 35,7 BPCO+SAS 67,8 57,5 103,7 5,1 11,5
24 62 M 50,2 BPCO+SAS 50,6 30,9 106,7 7,0 7,9
25 76 M 42,5 BPCO+SAS 63,6 57,8 80,2 4,8 10,8
26 66 M 34,0 BPCO+SAS 78,8 38,9 116,9 6,0 7,2
27 72 M 24,0 BPCO 90,3 74,4 97,4 5,4 9,8
29 59 M 38,0 BPCO+SAS 59,6 36,0 110,8 4,4 9,1
30 55 M 36,0 BPCO+SAS 61,7 50,5 98,7 6,9 8,9
31 60 M 42,2 BPCO+SAS 84,4 77,2 94,7 5,8 9,4
32 69 M 24,9 BPCO+SAS 59,9 34,2 102,9 6,3 9,1
33 70 M 29,7 BPCO+SAS 89,0 55,1 118,8 5,1 9,8
34 82 M 44,1 BPCO+SAS 57,6 38,3 97,3 8,0 8,1
35 45 M 35,3 BPCO+SAS 90,0 53,8 116,1 5,2 9,5
36 77 M 36,0 BPCO+SAS
37 79 F 27,8 BPCO+SAS 71,3 58,2 117,5 6,0 8,8
38 62 F 26,0 BPCO+SAS 52,9 22,1 168,2 7,2 8,8
F=feminin, M=masculin, IMC=indice de masse corporelle, PaO2 et PaCO2 mesurees en air ambiant,
CVF=capacite vitale forcee, VEMS=volume expiratoire maximal en 1s, CPT=capacite pulmonaire totale,
BPCO=bronchopneumopathie chronique obstructive, SOH=syndrome obesite-hypoventilation et SAS=syndrome
d'apnees du sommeil.
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Table 2.2 { Reglages du ventilateur, type de masque, apport d'oxygene et mesure de la pression sophagienne
lors des enregistrements polysomnographiques [1].
Patient PIP PEP Pres i;max Masque O2 Ps
(cmH2O) (cmH2O) (ms) (s) (l.min-1)
1 23 9 250 1,8 Nasal 0 Non
2 23,8 9 150 2,4 Nasal 2 Non
3 26 6 350 1,8 Facial 0 Non
4 20 7 300 1,3 Facial 0 Non
6 19 6,4 100 1,7 Nasal 0 Non
7 26,4 6,2 100 2 Nasal 0 Non
8 20 8 250 2,1 Facial 2 Oui
9 16 4,6 150 2 Nasal 0 Oui
11 22 8,4 150 2 Facial 2 Oui
12 21,4 8 150 2 Nasal 0 Oui
13 29,6 9,6 500 1,6 Nasal 3 Oui
14 22 9 250 1,8 Nasal 0 Oui
15 24,6 8,4 250 2,3 Facial 3 Oui
16 20,2 6,8 250 2,3 Nasal 0 Oui
17 23,4 9,6 200 2,5 Facial 0 Oui
18 26,4 9,6 250 2,9 Facial 3 Non
19 24,4 11,8 250 2,9 Facial 2 Non
20 24,8 10,6 250 2,9 Nasal 0 Non
21 25,8 8,6 150 2,9 Facial 1 Non
22 23,4 9,8 150 2,9 Facial 0 Non
23 18 6 100 1,6 Nasal 0 Non
24 29,6 6 100 2,3 Nasal 3 Non
25 27,2 9 100 2,3 Nasal 0 Non
26 26 8,8 500 2,1 Nasal 0 Oui
27 20,2 13,2 150 1,6 Nasal 0 Oui
29 29,6 9,6 250 2,8 Nasal 6 Oui
30 28,8 6,8 250 2,9 Nasal 3 Oui
31 23 7,6 150 2,9 Nasal 2 Non
32 25,4 11,8 150 2,9 Nasal 1 Non
33 20,6 9,6 150 2,9 Nasal 0 Non
34 19 9,2 150 2,9 Nasal 2 Non
35 24 12 150 2,9 Facial 2 Non
36 28 10,8 150 2,9 Facial 2 Non
37 23 7,6 300 3 Nasal 2 Non
38 24,4 6 150 3 Nasal 1 Non
PIP = Pression Inspiratoire Positive prereglee, PEP = Pression Expiratoire
Positive prereglee, Pres = Duree de pressurisation, i;max = Duree maximale
d'insuation.
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Figure 2.1 { Synoptique de la nuit du patient P15 sous assistance ventilatoire non invasive. Il soure d'une
bronchopneumopathie chronique obstructive, porte un masque nasal et est equipe d'une sonde sophagienne.
Le ventilateur etait regle avec les parametres suivants : PIP=24,6 cmH2O et PEP=8,4 cmH2O. Le taux d'asyn-
chronismes total est de asyn = 47; 8%.
2.3.2 Identication des prols ventilatoires par covariance croisee
La covariance croisee quantie le degre de similitude entre les evolutions de deux series temporelles [12].
Pour des variables discretes x et y, elle se denie par
Rxy(j)
def
=
N wX
i=1
(xi   x)(yi j   y)
(N   w)
q
2x
2
y
(2.1)
ou x et y representent les valeurs moyennes des variables x et y, N le nombre de points, j le decalage
considere et 2x et 
2
y, les variances respectives de x et y. La covariance croisee Rxy(j), pour un decalage j
donne, correspond a la covariance simple entre le signal x et le signal y decale de j. Les valeurs de cette fonction
sont calculees pour  w  j  w. On considere ensuite la valeur absolue maximale de cette fonction sur
l'intervalle [ w/w] et on teste l'hypothese nulle qu'elle ne soit pas signicativement dierente de zero. Si
l'hypothese nulle est rejetee, avec p < 0; 05, on note par \+" (\ ") une covariance croisee positive (negative) et
par NS lorsque le resultat de la covariance croisee n'est pas signicatif. Appliquee aux signaux des 34 patients,
l'intervalle w a ete choisi egal a 20 cycles machine. Au-dela de cette duree, il est considere qu'il n'y a pas
d'inuence entre les dierents evenements.
Apres plusieurs essais, nous avons determine, que les covariances RND CD entre les cycles non declenches
(ND) et les cycles dephases (CD), et les covariances RG ND entre les fuites et les cycles non declenches per-
mettaient de degager quatre groupes de patients (Tab. 2.3) correspondant a quatre prols de ventilation. La
covariance RND CD est la plus discriminante. Dans la plupart des cas, RND CD est positive, c'est-a-dire que les
cycles non declenches sont positivement correles aux cycles dephases (Groupes 1 et 2, n = 23, 68%). Ceci signie
qu'il y a une forte relation entre l'apparition des cycles non declenches et les cycles dephases. Ces vingt-trois
patients sont ensuite repartis en deux groupes selon le signe de la covariance RG ND. Parmi eux, 17 (50%)
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patients ont une covariance RG ND positive, c'est-a-dire que les asynchronismes apparaissent en presence de
fuite (groupe i). Par exemple, le synoptique du patient P29 (Fig. 2.2) revele que les asynchronismes et la fuite
sont correles et predominent durant le sommeil.
Table 2.3 { Quatre groupes de patients denis selon les covariances croisees RND CD et RG ND.
RND CD < 0 RND CD = NS RND CD > 0
Groupe ii
RG ND < 0 P9, P14, P31 P12 n = 6 (18%)
P11, P13, P21, P26, P34, P38
RG ND = NS P2, P16 P8
Groupe i
Groupe iii n = 17 (50 %)
RG ND > 0 n = 2 (6 %) P1, P35 P3, P6, P7, P15, P17, P18
P23, P27 P19, P20, P22, P24, P25, P29
P30, P32, P33, P36, P37
L'apparition des cycles non declenches pour les six autres patients (18%) surviennent essentiellement en
absence de fuites. Sur le synoptique du patient P38 (Fig 2.3) entre la 4e et la 5e heure d'enregistrement, une
fuite tres importante se produit sans qu'elle n'induise des asynchronismes. Cela se traduit par une covariance
RG ND negative (groupe ii).
Pour illuster le groupe iii (n = 2, 6%), le synoptique du patient P27 (Fig 2.4) revele que pendant les trois
premieres heures de la nuit et a partir de la sixieme heure, le patient est, soit eveille, soit en sommeil lent
leger 3. Il n'a pas de fuite et n'a quasiment que des cycles dephases. De la troisieme heure a la sixieme heure
d'enregistrement, le patient passe en stade de sommeil lent profond : on observe alors l'apparition de cycles
non declenches avec des fuites, et on note une diminution voire une disparition des cycles dephases. Cela se
traduit par une covariance croisee RND CD negative, les bouees de cycles dephases et de cycles non declenches
n'apparaissent pas simultanement. La covariance croisee RG ND etant positive, les cycles non declenches sont
lies a la presence de fuites non intentionnelles.
Quant aux patients du groupe iv (n = 9, 26%), ils rassemblent toutes les autres possibilites de resultats de
covariance avec en commun une caracteristique : ils ont moins de 10% d'asynchronismes (Fig.2.8d) et une fuite
peu importante. A priori, ce sont des patients dont le confort et la qualite du sommeil ne sont pas aectes par
les asynchronismes. Le patient P35 par exemple (Fig 2.5), presente essentiellement des cycles non declenches
repartis sur toute la nuit ; il y a une fuite importante a la sixieme heure de la nuit pendant moins d'une heure.
Quant a son sommeil, il fait trois cycles de sommeil : il passe de l'eveil au sommeil lent leger puis en stade 3 et
4 avant de terminer son cycle par une phase de sommeil paradoxal. Cet hypnogramme peut nous permettre de
conclure que la patient a eu une nuit de sommeil reparateur.
3. Le sommeil lent leger comporte les stades 1 et 2
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Figure 2.2 { Synoptique du patient P29 sous assistance ventilatoire non invasive, groupe i. Il soure d'un
syndrome obesite hypoventilation, porte un masque facial et est equipe d'une sonde sophagienne. PIP=29,6
cmH2O et PEP=9,6 cmH2O, asyn = 57; 7%.
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Figure 2.3 { Synoptique du patient P38 sous assistance ventilatoire non invasive, groupe ii. Il soure d'une
bronchopneumopathie chronique obstructive, et porte un masque nasal. PIP = 24,4 cmH2O et PEP=6 cmH2O,
asyn = 33; 8%.
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Figure 2.4 { Synoptique du patient P27 sous assistance ventilatoire non invasive, groupe iii. Il soure d'une
bronchopneumopathie chronique obstructive, porte un masque nasal et etait equipe d'une sonde sophagienne.
PIP=20,2 cmH2O, PEP=13,2 cmH2O et asyn = 39; 6%.
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Figure 2.5 { Synoptique du patient P35 sous assistance ventilatoire non invasive, groupe iv. Il soure d'une
bronchopneumopathie chronique obstructive et porte un masque facial. PIP=24 cmH2O, PEP=12 cmH2O et
asyn = 2; 4%.
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2.3.3 Variation de la fuite pendant le sommeil
Les variations de la fuite en fonction des stades de sommeil ont egalement ete etudiees. Les covariances
croisees entre la fuite et les dierents stades de sommeil,RG S, ont ete calculees selon la relation (2.1). Lors-
qu'elles sont signicativement positives, la presence de fuite est importante dans le stade de sommeil considere.
A l'inverse, lorsqu'elles sont negatives, c'est qu'il n'y a pas de fuite. La presence de fuite peut egalement e^tre
peu importante, la covariance est alors non signicative. Cependant, lorsque les variances de fuites sont faibles,
le resultat de la covariance peut e^tre eleve. A l'inverse, lorsque les variances de fuites sont importantes, la valeur
de la covariance croisee peut e^tre petite. Pour s'aranchir des variations de la variance de fuite et pour pouvoir
comparer entre elles les uctuations de RG S en fonction des dierents stades et pour chacun des patients,
celles-ci ont ete normalisees par la variance de fuite totale des 34 patients selon la relation :
~RG S(k) =
(RG S(k))(2G(k))
34X
k=1
2G(k)
: (2.2)
La covariance normalisee, ~RG S, est representee (Fig 2.6) par stades de sommeil. La plupart des patients des
groupes I, II et III ont des covariances ~RG S negatives ou proches de zero a l'eveil, signiant que la presence
de fuite est negligeable. Ces valeurs augmentent avec la profondeur du sommeil. La presence de fuite devient
donc plus importante au fur et a mesure que le sommeil s'approfondit. Un seul patient du groupe I presente une
valeur non signicative en sommeil lent leger et un autre en sommeil paradoxal. Les patients du groupe IV ne
montrent aucune evolution entre la fuite et les stades de sommeil, resultant d'une absence de fuite importante
durant les seances nocturnes de ventilation.
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Figure 2.6 { Covariance croisee normalisee ~RG S en fonction des stades de sommeil
pour chaque groupe de patients.
Pour chaque stade de sommeil et pour chacun des groupes, la moyenne des ~RG S a ete calculee. Une regression
lineaire a ete eectuee pour chaque groupe permettant de montrer l'evolution des fuites au cours de la nuit (Fig.
2.7). Ces dernieres augmentent avec la profondeur du sommeil. Cependant, nous constatons que l'evolution des
fuites pour les groupes I et III sont identiques avec des fonctions de regression lineaire presque similaires et que
ces groupes se distinguent du groupe II. Les groupes I et III ont comme caracteristique commune le fait que la
fuite soit correlee aux cycles non declenches contrairement aux patients du groupe II. Les patients du groupe II
ont une evolution de la fuite entre l'eveil et le sommeil qui est tres importante.
Le groupe i represente le type d'interaction le plus frequemment evoque dans la litterature [13]. A l'eveil, le
taux de chaque type d'asynchronismes est inferieur a 10%. Les patients sont conscients et se synchronisent tres
68 CHAPITRE 2. ANALYSE DE LA DYNAMIQUE VENTILATOIRE PAR COVARIANCE CROISEE
Eveil Sommeil 
   Lent 
  Leger
Sommeil 
   Lent  
 Profond
Sommeil 
Paradoxal
-0,03
-0,02
-0,01
0
0,01
R
G
-S
ta
de
s d
e 
So
m
m
ei
l
Groupe I
Groupe II
Groupe III
Groupe IV
G I : y=0,079*x - 0,0187, r=0,86
G II : y=0,0146*x - 0,0372, r=0,91
G III : 0,0076*x - 0,0175, r=0,95
G IV : y=0,0021*x - 0,0057, r=0,95
~
Figure 2.7 { Courbe de regression lineaire sur la covariance croisee normalisee ~RG S
en fonction des stades de sommeil pour chaque groupe de patients.
bien avec leur ventilateur. Au fur et a mesure que le sommeil s'approfondit, les asynchronismes apparaissent
(Fig.2.8a) pour culminer avec le sommeil lent profond ; si le taux de cycles dephases diminue un peu avec
l'arrivee du sommeil paradoxal, le taux de cycles non declenches demeurent a peu pres constant. En accord
avec la caracteristique de ce groupe, les fuites se developpent de maniere un peu similaire au fur et a mesure de
l'evolution du sommeil.
La principale caracteristique du groupe ii est que le taux de cycles dephases decro^t avec la profondeur du
sommeil (Fig.2.8b) tandis que le taux de cycles non declenches est deux fois plus important pendant le sommeil
qu'a l'eveil. Les patients de ce groupe, ont un taux de fuites non intentionnelles correle aux stades du sommeil :
la fuite non intentionnelle augmentant avec la profondeur du sommeil (Fig 2.6). Cependant, elle n'inuence pas
la survenue des cycles non declenches car RG ND < 0.
Les patients du groupe iii presentent un fort taux de cycles dephases (CD = 35%) a l'eveil, alors qu'il
n'est que de 10% durant les dierents stades de sommeil (Fig.2.8c). De me^me, pour ces deux patients, la fuite
augmente avec la profondeur du sommeil (Fig 2.6) et est correlee aux cycles non declenches, predominant
pendant le sommeil lent profond.
2.3.4 Analyse des groupes
Le reglage des parametres du ventilateur est important pour que la ventilation soit ecace. La PEP par
exemple doit e^tre au minimum de 4 cmH2O pour permettre l'elimination du CO2, et sera augmentee en fonction
de la pathologie ou de l'importance de l'obstruction des voies aeriennes superieures pendant le sommeil. Quant
a la PIP, le choix de sa valeur est determinante. Il faut prendre en consideration la ventilation minute specique
a chaque patient. Toutefois une PIP elevee peut e^tre une source d'inconfort pour le patient et aura tendance a
occasionner des fuites plus ou moins importantes [14].
Inuence des parametres de reglage du ventilateur
An de verier si les parametres de reglage sur le ventilateur sont a l'origine des caracteristiques intrinseques
des dierents groupes, le test statistique de Mann-Whitney [15] est utilise. Le groupe III ne sera pas etudie etant
donne qu'il est compose uniquement de deux patients et qu'il faut une population d'au moins six individus pour
appliquer ce test. Les valeurs de PIP sont signicativement (p = 0; 003) plus elevees pour les patients du groupe
I que pour ceux du groupe IV. Les patients du groupe I ont plus d'asynchronismes et de fuites que ceux du
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Figure 2.8 { Distributions des taux d'asynchronismes (asyn) en fonctions des stades de sommeil
pour les quatre groupes de patients.
groupe IV. Dans ce cas les grandes PIP inuenceraient la survenue des fuites et des asynchronismes. Aucune
dierence signicative pour la valeur de la PEP et du i;max n'a ete observee (Tab. 2.4).
Inuence du type de masque
Les types de pathologies ainsi que les types de masques sont quasiment equivalents pour les patients du
groupe I. Le groupe II comporte autant de patients sourant de bronchopneumopathie chronique obstructive
que patients sourant de syndrome obesite hypoventilation. En revanche, il y a une predominance pour le port
du masque nasal. Les patients du groupe III sourent tous les deux d'une bronchopneumopathie chronique
obstructive et portent un masque facial. Les patients du groupe IV sont en majorite atteints de syndrome
obesite hypoventilation et sept de ces patients portent un masque nasal (Tab. 2.4).
Table 2.4 { Comparaison des parametres ventilateurs, du type de masque et de la pathologie
dans les quatre groupes (* p < 0; 05).
Groupe Eectif PIP PEP i;max Interface Pathologies Ps
(cmH2O) (cmH2O) (secondes) N / F SOH / BPCO (nombre)
I 17 25,33*  2,95 8,8  1,98 2,58  0,43 10/7 9/8 4
II 6 24, 47  3,65 8,43  1,27 2,42  0,59 4/2 3/3 3
III 2 - - - 2/0 0/2 1
IV 9 21,49*  2,51 8,22  2 2,24  0,42 7/2 7/2 5
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Inuence de la pression sophagienne
Dans l'etude, treize patients ont eectues leur polysomnographie alors qu'ils etaient equipes d'une sonde
sophagienne. Ces patients se repartissent dans les dierents groupes. En comparant le taux d'asynchronismes
des patients equipes d'une sonde sophagienne et celui des autres, on constate que ce taux est signicativement
plus eleve (p = 8:10 4) pour les patients du groupe I ayant utilise la sonde pendant la nuit. Pour les patients
des groupes II et IV, il n'y a pas de dierence signicative. Pour les deux patients du groupe III, celui qui a
ete enregistre avec une sonde a deux fois plus d'asynchronismes que le patient enregistre sans sonde. On peut
supposer que dans le cas du groupe I, la sonde sophagienne pourrait e^tre un facteur favorisant la survenue
des asynchronismes (Fig 2.9).
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Figure 2.9 { Comparaison intra groupe du taux d'asynchronismes
entre les patients ayant une sonde de pression sophagienne et ceux n'en ayant pas.
2.4 Conclusion
La covariance croisee a permis la mise en evidence de quatre prols d'interactions patient-ventilateur durant
des seances nocturnes d'assistance ventilatoire non invasive. La majorite des patients fait partie du groupe I, ca-
racteristique de ce qui est le plus souvent decrit dans la litterature, c'est-a-dire que les fuites et les asynchronismes
sont fortement correles avec une predominance pendant le sommeil. Les fortes valeurs de la PIP pourraient e^tre
a l'origine de ces constats. Pour les patients du groupe II, il a ete surprenant de constater que les fuites n'etaient
pas toujours lies aux asynchronismes : par consequent, il pourrait y avoir d'autres mecanismes sous-jacents qui
reste a expliciter. Les patients du groupe III semblent avoir des dicultes de synchronisation avec la machine
durant l'eveil et le sommeil lent leger ; ces dicultes tendent a dispara^tre en sommeil lent profond ou paradoxal
mais ce sont d'autres phenomenes qui surviennent, notamment des cycles non declenches en presence de fuites.
La presence de la sonde de pression sophagienne semble favoriser la survenue des asynchronismes pour les
patients du groupe I.
Contrairement a une hypothese tres repandue dans la litterature, le principal resultat de cette analyse
consiste a montrer qu'il n'existe pas qu'un seul prol type d'interaction patient-ventilateur ; hypothese selon
laquelle la majeure partie des etudes sont construites. Au regard de cette etude, il appara^t que les groupes
ne dependent pas de la pathologie et, dans l'etat de nos connaissances, ils ne dependent pas non plus tres
clairement des reglages ventilateurs. Le grand nombre de parametres impliques (physiologiques, technologiques
et probablement psychologiques) fait qu'il reste delicat d'aller au-dela de ce constat. L'enjeu demeure une
comprehension plus complete des interactions patient-ventilateur.
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Chapitre 3
Adaptation a la ventilation non
invasive : etude prospective
3.1 Introduction
L'objectif de la VNI est de corriger les anomalies de la mecanique ventilatoire et/ou de la commande
ventilatoire sous-jacentes ; il est necessaire d'optimiser l'adaptation du patient a son ventilateur en limitant les
asynchronismes an d'assurer un confort respiratoire et une bonne qualite de sommeil. Dans le cadre d'une
insusance respiratoire chronique, une VNI au long cours peut e^tre prescrite dans deux contextes dierents :
{ une insusance respiratoire aigue hypercapnique. Le patient est hospitalise en secteur de soins intensifs
ou en secteur de surveillance continue. En cas d'insevrabilite, la ventilation mise en place pour traiter
l'episode aigue est alors poursuivie a domicile.
{ une pathologie respiratoire non decompensee. Le patient est alors hospitalise de facon programmee, pen-
dant quelques jours.
Dans le service de pneumologie du CHU de Rouen, la mise en place programmee d'une VNI est eectuee dans
le cadre d'une hospitalisation de semaine. Tout d'abord, une exploration polygraphique ventilatoire est realisee
au cours du sommeil, a la recherche d'evenements respiratoires (apnees obstructives, centrales, hyperventila-
tion). La presentation du materiel de ventilation est alors eectuee le lendemain matin et le patient s'y adapte
progressivement apres optimisation des reglages sur la seule base du confort et d'une premiere gazometrie (
O2) et de la presence ou non d'apnees a la polygraphie. En parallele d'une education therapeutique pendant
laquelle le patient se familiarise avec l'appareillage et apprend a l'utiliser de facon autonome, la correction des
desaturations nocturnes est evaluee par des oxymetries repetees sous VNI au cours des nuits suivantes. La qua-
lite de la VNI nocturne est evaluee a partir des resultats d'une gazometrie arterielle de n de nuit, prelevee sous
ventilation, vers 5h du matin qui permettent de juger de l'augmentation ou non du CO2 au cours de la nuit.
Les reglages du ventilateur sont ensuite modies chaque matin en tenant compte des resultats de la gazometrie
arterielle et/ou de l'oxymetrie.
Dans le service, la duree de l'adaptation est de 4 a 5 jours avec souvent une stabilisation et parfois une
normalisation de la PaCO2 diurne et nocturne (en fonction des pathologies). Les patients sont ensuite revus plus
tard, soit en ho^pital de jour avec un contro^le gazometrique diurne, soit a l'occasion d'une nouvelle hospitalisation
de semaine et d'une oxymetrie/gazometrie de contro^le. L'acceptation du traitement, sa tolerance, son observance
et son impact sur les sympto^mes respiratoires, sur la qualite du sommeil et sur la qualite de vie sont evalues
lors de visites de routine reguliere. L'adaptation a la VNI est donc une etape cruciale de la mise en route du
traitement : c'est a ce moment que le patient s'habitue progressivement a son appareillage (a son masque, a
son ventilateur et plus globalement a sa pathologie). Il semblerait qu'une adaptation trop rapide aboutisse a un
taux d'echec a long-terme eleve [1]. L'evaluation de cette adaptation est eectuee par l'etude des interactions
patient-ventilateur.
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En utilisant des outils de la theorie des systemes dynamiques non lineaires, une etude sur douze sujets sains
ou sourant d'insusance respiratoire chronique a ete realisee. Ces derniers ont eectues plusieurs seances de
ventilation et en analysant la variabilite de la pression maximale au cours du cycle en fonction de la variabilite
de la duree des cycles ventilatoires, les sujets ont pu e^tre classes en 4 groupes : confortables, volontaristes,
stresses ou non adaptes. Cette methode d'evaluation a ensuite ete utilisee sur des sujets sains n'ayant aucune
connaissance de tout type de ventilation. Ces sujets ont ete ventiles avec les me^mes reglages sur des seances
courtes sur plusieurs jours. Il a ainsi ete possible de suivre le cheminement de leur adaptation ou non a la
ventilation [2, 3]. Il apparaissait donc interessant d'elargir cette approche aux patients atteints d'insusance
respiratoire chronique pour qui la ventilation est un traitement necessaire. Les patients de notre protocole ont
donc ete hospitalises de facon programmee et ont eectue trois polysomnograhies, une en ventilation spontanee
(VS) et deux en VNI a quatorze jours d'intervalle.
L'objectif de cette etude etait en tout premier lieu d'identier et d'evaluer les anomalies du sommeil et de la
ventilation chez des patients atteints d'insusance respiratoire chronique en ventilation spontanee. Le deuxieme
objectif etait d'etudier l'inuence de la mise en place d'une VNI au long cours sur le sommeil, sur les parametres
ventilatoires tels que l'oxymetrie et la capnographie et sur la survenue des asynchronismes et des fuites non
intentionnelles. Troisiemement, en comparant les premiers et le quatorzieme jours sous VNI, nous avons tente
d'identier un marqueur d'habituation au traitement ventilatoire.
Nous allons tout d'abord decrire le deroulement du protocole dans la section 3.3.2 puis les dierentes analyses
eectuees. L'analyse individuelle, basee sur la lecture et l'interpretation de synoptiques representatifs des nuits
de polysomnographie realisee lors de cette etude, est developpee dans la Sec. 3.3.3. L'analyse globale qui en
decoule, eectuee a l'aide d'outils statistiques est presentee a la Sec. 3.3.5. Puis une discussion sur l'impact de
la mise en place de la ventilation est eectuee Sec. 3.3.6.
3.2 Materiel et Methodes
3.2.1 Criteres d'inclusion et d'exclusion des patients
Nous avons inclus dans cette etude tous les patients diagnostiques comme atteints d'une insusance res-
piratoire chronique hypercapnique relevant d'une mise en place d'une VNI a domicile. Les criteres d'inclusion
etaient les suivants :
{ patients relevant d'une mise en place d'une VNI a domicile selon les criteres de l'American College of
Chest Physicians [4],
{ PaCO2  45 mmHg (6 kPa), associee ou non a une oxymetrie nocturne montrant une saturation < 88%
pendant 5 minutes consecutives,
{ patients en etat stable : absence de decompensation respiratoire et/ou de modication therapeutique dans
les 4 semaines precedents l'inclusion.
Les criteres de non-inclusion etaient les suivants :
{ frequence respiratoire > 30 cycles par minute,
{ pH arteriel < 7,35
{ presence d'au moins deux signes d'infection respiratoire parmi les suivants : coloration des expectorations,
evre, inltrats radiologiques, leucocytes sanguins > 10 000 L.
3.2.2 Deroulement de l'etude
Notre etude est observationnelle et a ete autorisee dans le cadre d'un protocole de soins courants par le
comite de protection des personnes (CPP Nord-Ouest 1, autorisation datee du 16 octobre 2009). Le deroulement
habituel d'une prise en charge a l'ho^pital de semaine n'a quasiment pas ete modie. La seule dierence induite
par ce protocole a ete l'installation de capteurs neurophysiologiques couples a la polygraphie habituelle pour faire
une polysomnographie ; les contraintes liees a cette examen sont negligeables pour les patients. Chaque patient
donnait son consentement oral apres information fournie par le pneumologue referant et la remise d'un document
d'information. L'adaptation clinique a la VNI a ete eectuee par l'equipe medicale du service de pneumologie
de Bois-Guillaume, du CHU de Rouen, experimentee en ventilation mecanique et plus particulierement non
3.2. MATERIEL ET METHODES 75
invasive. Les patients etaient pris en charge par l'interne de l'ho^pital de semaine, par des inrmiers formes a
la VNI, par des kinesitherapeutes et le medecin senior du secteur. Nous avons eectue nous-me^me la mise en
place de chaque polysomnographie puis la surveillance du patient a ete eectuee par l'inrmier en charge du
laboratoire de sommeil (dedie au diagnostic ainsi qu'au suivi des patients atteints de troubles respiratoires du
sommeil). La surveillance des patients du protocole ne dierait pas de celle des autres patients hospitalises dans
ce laboratoire de sommeil, pour la recherche d'un syndrome des apnees du sommeil ou la surveillance sous VNI
d'une insusance respiratoire chronique.
Chaque patient etait hospitalise du lundi soir au vendredi apres-midi pour eectuer la mise en place de
la VNI. Il revenait 15 jours apres sa premiere nuit d'hospitalisation pour une nuit de contro^le. Le patient
etait admis au laboratoire du sommeil le lundi soir vers 20h pour un enregistrement polysomnographique en
ventilation spontanee en air ambiant. Cette nuit de diagnostique (J1) permettait au patient de se familiariser
avec son environnement et a la presence des capteurs. Il etait installe en chambre individuelle et nous l'avions
equipe de dierents capteurs necessaires a l'enregistrement des signaux polysomnographiques. Une gazometrie
arterielle etait realisee en ventilation spontanee en air ambiant. Les lumieres etaient systematiquement eteintes
entre 22h30 et 23h et l'enregistrement pouvait commencer. Le mardi matin, le patient etait reveille aux alentours
de 5h30 pour eectuer une gazometrie de n de nuit en ventilation spontanee en air ambiant. Il etait ensuite
installe dans une chambre en ho^pital de semaine ou le materiel de ventilation (un ventilateur et une interface)
lui etait presente durant la journee (Tab. 3.1).
Table 3.1 { Programmation de la mise en place de la ventilation non invasive.
Lundi Mardi Mercredi Jeudi Vendredi Lundi
(J1) (J2) (J15)
Journee Demarrage VNI, adaptation des reglages
en ho^pital de semaine
Nuit Labo Labo Ho^pital Labo
sommeil sommeil de semaine sommeil
Examens PSG PSG PSG
en VS en VNI ; ; ; en VNI
PSG : polysomnographie, VS : ventilation spontanee,
VNI : ventilation non invasive
Tous les patients etaient equipes d'une VPAP IV (Resmed, Australie) reglee en mode spontane/temporise
avec une frequence de securite a 8 cycles par minute. Tous avaient un masque facial (Quattro ou Mirage, ResMed,
Australie). Les parametres du ventilateur etaient regles par l'equipe medicale, puis les patients eectuaient une
heure de ventilation en n de matinee ou en debut en d'apres-midi, avant le prelevement d'une nouvelle ga-
zometrie arterielle. En fonction des resultats, les parametres du ventilateur pouvaient e^tre modies une premiere
fois.
Le mardi soir, le patient revenait au laboratoire du sommeil pour un enregistrement polysomnographique
sous VNI  O2 (J2). Nous avons mis en place les dierents capteurs a partir de 20h, puis les lumieres etaient
eteintes au plus tard a 23h. Le mercredi matin, le patient etait reveille aux alentours de 5h30. Une gazometrie
arterielle etait eectuee sous VNI  O2 et le patient retournait dans sa chambre en ho^pital de semaine. Selon
les resultats des gaz du sang, les reglages du ventilateur pouvaient e^tre a nouveau modies. Les nuits du
mercredi et du jeudi etaient eectuees a l'ho^pital de semaine sous contro^le d'une oxymetrie selon les cas. Le
patient rentrait a son domicile le jeudi apres-midi ou le vendredi. Chaque patient etait a nouveau hospitalise
au laboratoire de sommeil le lundi, 15 jours apres la premiere nuit d'enregistrement (J15). Il etait verie que
les patients avaient bien utilise leur ventilation. Un enregistrement polysomnographique sous VNI  O2 etait
alors eectue (l'utilisation moyenne entre J2 et J15 etait de 6h). Les reglages de la VNI et les debits d'oxygene
additionnel pouvaient avoir ete modies a l'ho^pital de semaine entre J2 et J15. Conformement au caractere
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non interventionnelle et de soins courant de notre etude, les donnees issues des polysomnographies n'etaient
pas utilisees pour le reglage de la VNI. Ces donnees, tant neurophysiologiques que ventilatoires, etaient lus et
interpretes dans un second temps par une neurologue experimentee dans ce domaine.
Pour chaque patient, le cahier d'observation etait complete chaque jour (cf. annexe E) toutes les informations
detaillees ci-dessous. Les cahiers et les enregistrements polysomnographiques etaient anonymes. Ce cahier etait
divise en deux parties : la premiere partie rassemblait les caracteristiques generales du patient, sa pathologie et
les donnees fonctionnelles et gazometriques qui indiquaient la mise en place d'une VNI a domicile et la seconde
partie concernait le suivi du patient au cours de la semaine d'hospitalisation et de la nuit d'enregistrement 15
jours apres. La gazometrie arterielle eectuee chaque soir et chaque matin, ainsi que les reglages du ventilateur
eectue chaque soir, sont repertories dans ce cahier. Le questionnaire de qualite du sommeil du St Mary's
Hospital etait complete tous les matins [5], le questionnaire d'auto-evaluation du sommeil invite le patient a
decrire ses habitudes, auquel s'ajoute l'echelle de somnolence d'Epworth qui etait rempli par le patient a J1 et
a J15 [6].
3.2.3 Analyse polysomnographique
Les donnees etaient recuperees via un bo^tier d'acquisition CID102-L8D (CIDELEC SA, France). Tous les
signaux enregistres et les capteurs correspondant sont reportes Tab. 3.2 avec la frequence d'echantillonnage
correspondante.
Table 3.2 { Signaux enregistres lors de chaque polysomnographie a J1, J2 et J15. Hormis le
pneumotachographe
et le Tosca 500, tous les capteurs sont de marque CIDELEC.
Signaux Capteurs Frequence (Hz)
Polygraphiques ventilatoires
Motilite thoraco-abdominale Sangles caoutchoutes 8
Position du patient Capteur de position 1
Mouvements corporels Actimetre 8
Sons tracheaux Microphone 16
Frequence du pouls Oxymetre au doigt 8
Saturation en O2 Oxymetre au doigt 1
PtcCO2 Electrode auriculaire, Tosca 500, RADIOMETER 1
Debit aerien Pneumotachographe de Fleish 2 128
Pression nasale Capteur de pression dierentielle 256
Pression aerienne Capteur de pression dierentielle 128
Neurophysiologiques
EEG Electrodes 128
EOG Electrodes 128
EMG (menton + jambes) Electrodes 128
ECG Electrodes 128
PtcCO2 = pression partielle en CO2 mesuree par voie transcutanee
Un examen polysomnographique comprend l'enregistrement de plusieurs signaux simultanes :
{ Les signaux permettant de coder les dirents stades de sommeil : EEG, EOG, EMG des muscles du
menton. Les trois derivations utilisees pour les enregistrements sont les suivantes : Fz - Cz, Cz - Oz, C4 -
A1 et l'electrode pour la masse est collee au niveau du front (l'emplacement des electrodes est precise sur
la Fig. 3.1).
{ L'activite electromyographique des muscles jambiers anterieurs des deux jambes,
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{ L'activite electrique cardiaque par l'intermediaire de deux electrodes parasternales,
{ L'activite ventilatoire : une lunette nasale est appliquee pour enregistrer le debit aerien respiratoire (signal
qualitatif) du patient la premiere nuit en air ambiant, en ventilation spontanee. Lors de la deuxieme et
de la quinzieme nuit, un pneumotachographe installe a la sortie du ventilateur permettait de recueillir
les variations de debit. Un capteur de pression etait installe sur le masque via l'orice dedie. Un circuit
simple etait utilise avec un masque facial dote de fuites intentionnelles calibrees, permettant d'assurer
l'evacuation des gaz expires et eviter la re-inhalation du CO2 [7].
{ Les signaux d'actimetrie (capteur place au poignet) et de changement de position dans le lit (capteur
place sous la poitrine),
{ La PtcCO2 correspondant a la mesure transcutanee du CO2 par un capteur pose sur le lobe de l'oreille relie
a l'appareil de mesure, la TOSCA 500 (Radiometer, France). Apres la mise en place de l'electroencephalogramme,
la validite des signaux etaient testes par une calibration biologique : par la fermeture et l'ouverture des
yeux, par des mouvements occulaires, de mastication et de deglutition et par la exion anterieure des
pieds. L'appareil utilise est represente sur la Fig. 3.2
Dierents parametres issus de l'interpretation des signaux de polysomnographie ont ensuite ete utilises pour
evaluer la qualite du sommeil et de la ventilation. Les frequences cardiaques ont ete etudiees sur la base des
signaux ECG et les frequences respiratoires spontanees et sous ventilateur sur la base du temps total de chaque
cycle.
Figure 3.1 { Montage de l'electroencephalographie. L'emplacement des electrodes est cercle de noir.
Le sommeil
Pour l'interpretation de la partie concernant le sommeil, nous avons utilise :
{ Le temps de sommeil total (TST) exprime en minutes qui correspond a la duree entre Le premier endor-
missement et le dernier eveil auquel est soustrait la duree des eveils intra-sommeil.
{ La duree passee dans chaque stade de sommeil, exprimee en pourcentage du TST,
{ L'ecacite du sommeil, exprimee en pourcentage, correspond au rapport du TST et de la periode totale
de sommeil (PTS) : duree entre le premier endormissement et l'eveil nal,
{ Les eveils intra-sommeil (EIS) correspondent aux eveils d'au moins 30 secondes qui surviennent pendant
le sommeil. Le nombre et la duree en minutes ont ete repertories,
{ L'indice de micro-eveils correspondant au nombre de micro-eveils par heure de sommeil. Tous les micro-
eveils, de 3 a 15 secondes, ont ete codes, et il n'y a pas ete fait de distinction entre un micro-eveil lie a un
evenement respiratoire ou lie a d'autres evenements.
Tous les parametres du sommeil releves chez nos patients ont ete compares aux valeurs retrouvees chez des
sujets sains, de me^me a^ge [8, 9]. En moyenne, notre population de patients etait a^gee de 65 ans.
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Figure 3.2 { Polysomnographie sous ventilation non invasive :
exemple d'un patient de l'etude au laboratoire de sommeil.
La ventilation La ventilation etait evaluee, d'une part gra^ce a l'oxymetrie et la capnie et, d'autre part, par
les evenements ventilatoires tels que les apnees et les asynchronismes. Pour cela, l'evaluation physiologique etait
eectuee par les parametres suivants :
{ La saturation moyenne en oxygene, exprimee en pourcentage,
{ Le temps du sommeil passe a une saturation arterielle en oxygene inferieure a 90% (SaO2 < 90%),
{ L'indice de desaturation correspondant au nombre de desaturations > 3% par heure d'enregistrement,
{ La valeur moyenne de capnie exprimee en mmHg,
{ La valeur de capnie en debut et en n de nuit,
{ Les valeurs de la gazometrie arterielle consideree etait celle du matin suivant les enregistrements polysom-
nographiques de J1, de J2 et de J15.
Les evenements ventilatoires etaient evalues par :
{ L'indice d'apnees obstructives,
{ L'indice d'apnees mixtes,
{ L'indice d'apnees centrales a ete utilise pour la nuit de diagnostique en ventilation spontanee mais pas
lors des nuits de ventilation.
{ Le taux des dierents types d'asynchronismes patient-ventilateur : les cycles non-declenches (ND) cor-
respondaient a un eort ventilatoire du patient non recompense par une insuation du ventilateur, les
cycles dephases par un declenchement expiratoire eectue par le ventilateur a Ti max (CD) et les cycles
de securite (CS) etaient denis par la frequence de securite. Les cycles qui etaient a la fois des cycles de
securite et des cycles dephases etaient comptabilises comme cycles de securite. Les taux d'asynchronismes
etaient calcules pour chacun des patients pour les nuits J2 et J15 :
Taux d'asynchronismes(%) = asyn(%) =
Nombre d'asynchronismes
Nombre total de cycles analyses
 100
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La frequence cardiaque Le signal electrique du coeur etait recueilli par deux electrodes parasternales.
L'activite cardiaque se traduit par un ensemble d'ondes se repetant a chaque battement cardiaque pouvant e^tre
lu sur un electrocardiogramme (ECG) : cela commence par une onde P suivi d'un complexe QRS associe a la
systole ventriculaire et suivi d'une onde T. Il y a ensuite une longue periode refractaire qui protege le coeur
d'un battement premature (Fig.3.3). A partir de nos ECG, chaque cycle cardiaque etait detecte par le logiciel
Physionet disponible en ligne 1. Pour denir la duree d'un battement cardiaque, le temps ecoule entre deux
pics R etait mesure. Cette duree ete appelee  intervalle RR . La frequence cardiaque etait ensuite calculee
en battements par minutes (bpm) pour chaque cycle a partir des intervalles RR avant d'eectuer la moyenne
globale pour la totalite de l'enregistrement ou en distinguant les dierents stades du sommeil.
Figure 3.3 { Battements cardiaques visibles sur un electrocardiogramme.
La frequence respiratoire Le calcul de la frequence respiratoire en ventilation spontanee etait basee sur
une detection des cycles ventilatoires recueillis par l'intermediaire de la canule de pression nasale. Cependant,
ce signal est peu able car tres artefacte. Par ailleurs, si le patient respire par la bouche il n'y a aucun signal
et si la cloison nasale est deviee, le signal recueilli par une seule narine est faible. La visualisation des cycles
respiratoires par l'intermediaire de la canule de pression nasale est donc tres dicile. Nous avons donc eectue
le calcul de la frequence ventilatoire en utilisant la duree des cycles ventilatoires et nous avons exclu les cycles
ayant une duree trop courte ou trop longue, certainement due a une mauvaise detection par l'algorithme. Quant
au calcul de la frequence ventilatoire sous VNI a J2 et J15, il etait eectue en utilisant la duree totale de chaque
cycle ventilatoire detecte a partir de la variation du debit obtenue par le pneumotachographe. La frequence
respiratoire, que ce soit en VS ou sous VNI, etait calculee pour chaque cycle avant d'eectuer la moyenne
globale soit sur la totalite de l'enregistrement soit en distinguant l'eveil et les dierents stades du sommeil.
3.2.4 Analyse statistique
La normalite des distributions a ete evaluee par le test d'adequation de Kolmogorov-Smirno [10]. La compa-
raison des parametres au cours des 3 nuits d'enregistrements chez un me^me patient a ete eectuee par ANOVA
[11] ou test de Friedmann en fonction de la normalite. Une correction de Bonferroni etait systematiquement
realisee pour les ANOVA a mesures repetees. Les comparaisons des parametres au cours de deux nuits d'enregis-
trement ont ete eectuees de facon appariees et leur signicativite statistique evaluee par un test de Wilcoxon
[12]. Les rares comparaisons intergroupes ont ete eectuees par l'intermediaire d'un test non parametrique de
Mann-Whitney en raison du faible eectif des distributions. Les correlations etaient eectuees selon le test de
Pearson avec le calcul du coecient de correlation de Bravais-Pearson [13]. Pour l'ensemble des tests statis-
tiques, un p < 0; 05 etait retenu comme critere de signicativite. Les dierents tests sont decrits dans l'annexe
B.
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3.3 Resultats
3.3.1 Caracteristiques cliniques des patients
Quatorze patients sourant d'insusance respiratoire chronique ont ete selectionnes pour l'etude. Les ca-
racteristiques demographiques et cliniques sont repertoriees dans le Tab. 3.3. Sept patients souraient d'un
syndrome obesite-hypoventilation (SOH) (P3, P4, P7, P8, P11, P12, P13). Comme souvent dans cette patho-
logie, le SOH etait associe a un syndrome d'apnees/hypopnees obstructives du sommeil (SAHOS) de severite
variable. Quatre patients souraient d'une sclerose laterale amyotrophique (SLA) (P2, P6, P10, P14). Les trois
premiers etaient atteints d'une forme peripherique et le quatrieme d'une forme bulbaire. Comme souvent dans
cette pathologie, ces patients avaient un SAHOS associe. La patiente P14, atteinte d'une SLA a debut bul-
baire etait alimentee par une sonde naso-gastrique, potentiellement a l'origine d'une majoration des fuites non
intentionnelles au cours de la VNI. Deux autres patients etaient atteints de pathologies restrictives : une pa-
tiente sourait de sequelles de tuberculose (P1) [14, 15] et un patient sourait de cyphoscoliose (deformation
thoracique) associee a un SAHOS (P9). Enn un patient etait atteint d'une myopathie de Steinert.
Table 3.3 { Caracteristiques cliniques des patients inclus dans l'etude (n=12).
P Age Sexe IMC Etiologie IAH VEMS CVF CPT VR MED
(ans) (kg.m 2) de l'IRC (% pred.) (% pred.) (% pred.) (% pred.)
1 69,0 F 18,3 TB 11 20,2 27,7 68,7 131,5
2 61,0 M 28,7 SLA + SAHOS 22 41,3 35,9 59,9 10,48 LAR
3 44,4 M 44,6 SOH + SAHOS 91 62,9 62,2 63,1 75,1
4 57,5 F 42,0 SOH + SAHOS 34 112,3 107,0 116,0 139,0 STIL
6 80,4 M 28,3 SLA + SAHOS 57 57,0 51,4 62,2 LAR
7 77,1 F 41,2 SOH + SAHOS 107 77,2 75,5 82,5 LAR
8 61,8 F 32,5 SOH + SAHOS 23 59,5 68,2 90,3 123,8 LAR
9 69,7 M 37,7 DT + SAHOS 56 31,3 33,7 54,7 73,9
10 81,7 F 31,9 SLA + SAHOS 33 59,4 59,9 67,8 88,5 RIV
11 64,2 M 39,2 SOH + SAHOS 142 48,0 48,0 44,0 47,0
12 56,3 M 30,0 SOH + SAHOS 60 48,8 49 73,3 106,7
14 61,2 F 18,6 SLA 5 - - - - LAR
IRC=insusance respiratoire chronique, F=feminin, M=masculin, IMC=indice de masse corporelle,
IAH=indice d'apnees/hypopnees, VEMS=volume expiratoire maximal en 1s, CVF=capacite vitale forcee,
CPT=capacite pulmonaire totale, VR=volume residuel, TB=sequelles de tuberculose, SLA=sclerose laterale
amyotrophique, SOH=syndrome obesite-hypoventilation, DT=deformation thoracique et SAHOS=syndrome
d'apnees/hypopnees obstructives du sommeil, MED=medicament, LAR=laroxyl R, STIL=stilnox R,
RIV=rivotril R
Les valeurs gazometriques arterielles mesurees en ventilation spontanee en air ambiant a l'etat stable sont
repertoriees dans le Tab. 3.4. Il s'agit des mesures relevees lors de la prise en charge par le pneumologue lors
de la decision de la mise en place d'une VNI a domicile. Tous les patients etaient hypercapniques a l'etat de
base sauf les patients P5 et P6. Le patient P5 etait atteint de myopathie de Steinert et avait une capacite vitale
basse et une hypoxemie tant diurne que de n de nuit. Le patient P6 avait une SLA avec une capnie de base
a 44,4 mmHg mais il sourait egalement d'un SAHOS et avait une alcalose metabolique diurne, indiquant la
compensation d'une hypercapnie nocturne. Selon les equipes, un tel patient est appareille ou bien par pression
positive continue (PPC) jusqu'a l'apparition d'un decit ventilatoire patent, ou d'emblee par VNI comme c'est
l'habitude dans notre service. Le patient P5 est sorti de l'etude apres la premiere nuit de polysomnographie en
ventilation spontanee. Il a ensuite refuse l'appareillage, malgre son accord prealable. La patiente P13 a eectue
la mise en place de l'appareillage au cours de la semaine d'hospitalisation mais, apres le retour a domicile, a
stoppe sa ventilation du fait d'une intolerance. La polysomnographie a J15 n'a donc pas ete realisee. Les donnees
des patients P5 et P13, n'ayant pas eectue toutes les mesures, ont ete exclues des analyses ulterieures.
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Table 3.4 { Gazometries arterielles mesurees a l'etat de base
(en ventilation spontanee en air ambiant avant la mise en place d'une ventilation non invasive).
Patient PaO2 PaCO2 pH SaO2 HCO
 
3
(mmHg) (mmHg) (%) (mMol/l)
1 82 52,6 7,38 95,8 30,2
2 74,4 52,6 7,39 94,7 30,9
3 73,7 47,4 7,39 94,5 28,1
4 85,7 48,1 7,40 96,7 29,3
6 69,2 44,4 7,40 92,8 27,2
7 78,2 53,4 7,44 33,3
8 54,1 56,4 7,42 89,3 36,1
9 68,4 48,1 7,38 93,1 27,8
10 68,4 48,9 7,39 93,4 28,9
11 60,9 48,1 7,41 91 30,4
12 65,4 54,1 7,41 93,6 34,1
14 75,9 51,9 7,44 92 32,3
Table 3.5 { Caracteristiques du sommeil en ventilation spontanee (J1) (n=12).
P TST ES N1 N2 N3 SP IME EIS EIS IAO IAH SaO2 IDO
< 90%
(min) (%) (%TST) (%TST) (%TST) (%TST) (n) (min) (%TST)
1 233 69 8,6 36,9 49,8 4,7 23 21 104 2 11 1 10
2 200 51 13 56 30,5 0,5 33 21 190 5 22 39 8
3 308 87 16,2 52,9 20,5 10,4 69 17 43 29 91 68 74
4 341 92 8,2 44,6 27,6 19,6 32 22 28 6 34 15 21
6 260 62 28,8 32,7 27,7 10,8 29 131 158 43 57 26 53
7 230 73 73,9 22,6 0 3,5 74 63 83 86 107 91 108
8 409 95 3,2 32,3 60,9 3,7 16 5 21 5 23 99 25
9 310 78 21 42,3 17,4 19,4 54 47 87 12 56 94 46
10 374 90 4,3 39 49,2 7,5 28 15 38 4 33 100 29
11 319 83 26,6 44,8 19,7 8,8 116 10 63 106 142 99 114
12 239 74 13,8 13,8 51,9 20,5 39 18 80 37 60 97 64
14 139 43 20,1 20,9 59 0 16 23 183 0 5 0 0
M 280,2 74,8 19,8 36,6 34,5 9,1 44,1 32,8 89,8 27,9 53,4 60,8 46,0
SD 77,2 16,3 18,9 12,8 19,2 7,3 29,5 34,8 58,7 35,1 41,6 41,4 37,9
TST : temps de sommeil total, ES : ecacite du sommeil, N1-N2-N3 : stades de sommeil, SP : sommeil paradoxal,
IME : indice de micro-eveils, EIS : eveils intra-sommeil, IAH : indice d'apnees/hypopnees, IAO : indice d'apnees
obstructives, IDO : indice de desaturation en oxygene par heure de sommeil
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3.3.2 Reglages des parametres du ventilateur
Les reglages du ventilateur gurent dans le Tab. 3.6. La PIP, la PEP, le declenchement inspiratoire et le
debit d'oxygene additionel pouvaient e^tre modies lors de la semaine d'hospitalisation. Le protocole de l'etude
imposait que la frequence de securite ne soit pas modiee tout au long de l'etude (8 cycles par minute). Les
sensibilites de declenchement inspiratoire s'echelonnent de  tres bas , qui correspond a la sensibilite la plus
faible et necessite un eort inspiratoire important de la part du patient, a  tres eleve , qui correspond
a une forte sensibilite necessitant un faible eort inspiratoire. Les sensibilites de declenchement expiratoire
s'echelonnent de me^me entre  tres eleve  qui correspond a un declenchement expiratoire tres rapide et  tres
bas  qui correspond a un declenchement expiratoire tres lent. Pour ce protocole, tous les patients avaient un
declenchement expiratoire moyen . Tous les patients etaient equipes d'un masque facial de marque ResMed.
Le parametre concernant le reglage de l'interface etait pris en compte dans le menu du ventilateur. Cela est
necessaire pour l'algorithme d'estimation des fuites. Par erreur, le patient P1, equipe d'un masque facial avait
un reglage sur le ventilateur correspondant a un masque nasal. Ceci n'avait nalement pas de consequences
sur l'interpretation des donnees de l'etude puisque l'analyse des fuites a ete faite independamment des fuites
mesurees par le ventilateur. Cependant, il n'est pas impossible que le ventilateur utilise cette information pour
le declenchement inspiratoire.
Table 3.6 { Reglages des parametres du ventilateur. La PIP, la PEP, le declenchement inspiratoire et le debit
d'oxygene additionel pouvaient e^tre modies lors de la semaine de mise en place. Le cas echeant, la premiere
valeur a J2 et la derniere valeur a J15 sont mentionnees. La frequence de securite, xee a 8 cycles par minute,
etait un parametre non modiable dans l'etude.
Patient PIP PEP pres i;max i;min Decl Decl Reglage O2 additionel
(cmH2O) (cmH2O) (ms) (s) (s) inspi expi interface (l/min)
1 14 4 600 2,0 0,8 Moyen/Eleve Moyen Ultra 0
2 16 5 100 1,1 0,4 Tres bas Moyen Mir Full 0
3 22 8 600 2,0 0,1 Tres bas Moyen Mir Full 0,5/0
4 16 6 450 2,0 0,1 Eleve Moyen Mir Full 0
6 10 2 300 2,0 0,8 Bas Moyen Mir Full 0
7 15/17 5/7 600 2,0 0,4 Moyen Moyen Mir Full 0
8 20/23 6/8 400 2,0 1 Moyen Moyen Mir Full 0/2
9 16/18 4 300 2,0 0,6 Moyen Moyen Mir Full 1
10 12/16 6/8 250 2,0 0,5 Eleve Moyen Mir Full 0
11 16/21 7/10 200 1,5 0,7 Moyen Moyen Mir Full 0/2
12 19 8/10 350 1,9 0,9 Moyen Moyen Mir Full 0/1,5
14 11/12 4 600 1,7 0,8 Eleve/Moyen Moyen Mir Full 0
PIP=pression inspiratoire positive, PEP=pression expiratoire positive, pres=duree de pressurisation
(duree de montee en pression), i;max=duree inspiratoire maximale, i;min=duree inspiratoire minimale,
Decl inspi=declenchement inspiratoire, Decl expi=declenchement expiratoire.
3.3.3 Analyse individuelle des enregistrements nocturnes
Trois synoptiques ont ete realises pour chaque patient. Ils permettent d'avoir une vision globale du deroulement
des nuits d'examen. Le premier synoptique concerne la nuit de polysomnographie en ventilation spontanee (J1)
et les deux autres sont representatifs des nuits de polysomnographie en VNI (J2 et J15). Le temps est exprime en
heures d'enregistrement. La partie superieure d'un synoptique comprend les informations relatives au sommeil
tandis que dans la partie inferieure se trouvent celles relatives a la ventilation spontanee (J1) et a la VNI (J2 et
J15).
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Synoptique en ventilation spontanee (J1)
La premiere courbe (Fig. 3.4a) correspond a l'hypnogramme, representation graphique d'une nuit de sommeil
qui normalement s'organise en cycles. Un cycle correspond au passage en sommeil lent suivi d'un passage en
sommeil paradoxal. Par exemple, un sommeil normal est compose de quatre a six cycles de sommeil. Il est
egalement possible de visualiser la distribution temporelle des dierents stades du sommeil au cours de la nuit.
Ainsi normalement, dans les cyles du debut de nuit, le stade N3 est predominant par rapport au sommeil
paradoxal et inversement en n de nuit. La continuite du sommeil peut egalement e^tre appreciee par la presence
ou l'absence d'eveils intra-sommeil.
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Figure 3.4 { Modele de synoptiques des nuits de polysomnographie.
La deuxieme courbe correspond aux  -eveils  et permet d'evaluer la fragmentation de la structure interne
du sommeil. La presence ou non des micro-eveils (eveils brefs non conscients) est representee par une barre
verticale sur le synoptique, permettant ainsi de localiser leur survenue au cours de la nuit et eventuellement de
les associer a des evenements apneiques ou ventilatoires (fuites et/ou asynchronismes) dans certains stades de
sommeil. Ces micro-eveils deteriorent la qualite du sommeil lorsque leur nombre est eleve.
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La troisieme courbe est associee aux  Apnees  et permet de situer temporellement la presence des apnees
par un pic. Les dierents types d'apnees (obstructives, centrales et mixtes) y sont representes ; ils ne sont
pas distingues les uns des autres comme c'est le cas dans le cadre de l'analyse fourni par le polysomnographe
Cidelec. Cependant, gra^ce au compte-rendu fourni par le logiciel de cet appareil, les taux d'apnees obstructives,
centrales et mixtes sont distingues. Dans notre etude, les apnees obstructives sont predominantes car la majorite
des patients presente un syndrome d'apnees / hypopnees obstructives du sommeil. Pour l'analyse chiree, nous
ne considerons que les apnees obstructives et mixtes qui sont les plus faciles a identier, que ce soit en ventilation
spontanee ou en VNI, car elles s'accompagnent d'eorts respiratoires avec une opposition de phase sur les sangles
thoraco-abdominales. De plus, la frequence de securite sur le ventilateur est reglee a 8 cycles par minute, c'est
une frequence basse ce qui laisse supposer qu'il est ainsi plus facile d'identier une apnee. Pouvoir localiser
les apnees peut nous permettre de les associer ou non a des micro-eveils et de voir si elles sont a l'origine de
desaturations importantes. Generalement, ces evenements surviennent essentiellement en sommeil paradoxal.
La quatrieme courbe correspond a l'evolution de la  SaO2 , la saturation arterielle en oxygene de l'hemo-
globine exprimee en pourcentage. Les valeurs normales de saturation en oxygene se situe entre 90% et 100% ;
lorsque la limite inferieure (90%) est franchie, le patient est considere comme n'etant pas susamment oxygene.
Nous pouvons eventuellement observer la concomitance entre la courbe de saturation, les micro-eveils, les
evenements ventilatoires et le sommeil. La courbe de saturation peut e^tre superieure a 90% mais uniquement a
l'eveil et que des que le sommeil s'installe, la saturation chute et de facon encore plus importante en presence
d'apnees ou pendant le sommeil paradoxal pouvant alors atteindre des valeurs tres basses car la respiration
n'est assuree dans ce cas que par le diaphragme. Lorsque la courbe presente des oscillations rapides avec des
desaturations, il s'agit generalement de la survenue d'evenements ventilatoires. Lorsque la courbe de saturation
chute de facon persistante, il s'agit d'une hypoventilation.
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Figure 3.5 { Derive des valeurs de capnie recueillies avec le capnometre Tosca 500, RADIOMETER.
La cinquieme courbe,  PtcCO2 , represente la mesure transcutanee de la pression arterielle en CO2 par
un capnometre (mmHg). Elle evolue en miroir de la courbe de saturation, lorsque cette derniere diminue, la
PtcCO2 augmente. La ligne en pointillee a 45mmHg (soit 6kPa) represente le seuil au-dessous duquel, la capnie
est consideree comme normale [4]. Le niveau de base de la capnie est elevee chez nos patients, notamment a J1,
et l'objectif est de la normaliser. Lors de l'enregistrement par le capnometre, une derive du signal a ete observee.
An d'avoir des valeurs de capnie en accord avec les valeurs physiologiques, la moyenne des valeurs de capnie
sur une minute, en debut et en n de nuit, a ete comparee aux valeurs de la pression arterielle en CO2, prelevees
lors de la gazometrie arterielle en debut et en n de nuit. Les couples de valeurs sont representes graphiquement
et, apres l'exclusion des couples de valeurs aberrantes correspondant aux valeurs de capnie non phsyiologique,
une interpolation lineaire est eectuee. La fonction ainsi obtenue permet la normalisation des valeurs de capnie,
3.3. RESULTATS 85
attenuant ainsi la derive du signal de PtcCO2 au cours de la nuit (Fig. 3.5). Les nouvelles valeurs de capnie,
~PtcCO2, sont calculees a partir de l'equation suivante :
~PtcCO2 = 0; 9048  PtcCO2   0; 2375 : (3.1)
Synoptique en ventilation non invasive (J2 et J15) (Fig. 3.4b)
En plus des signaux precedents, ont ete ajoutes les taux des dierents asynchronismes calcules pour chaque
nuit et pour chacun des patients (Tab.3.7) et leur distribution au cours de la nuit. L'identication cycle-a-
cycle des evenements ventilatoires est eectuee, mais ne sont representes que les cycles non declenches (ND),
les cycles dephases (CD) et les cycles de securite (CS). An de disposer de grandeurs variant relativement
continuement dans le temps, une moyenne est calculee sur une fene^tre glissante de 10 cycles ventilatoires. Les
valeurs sont normalisees entre 0 et 1, 1 correspondant a 100% de cycles non declenches, dephases ou de securite,
zero correspondant a 100% de cycles ne correspondent a aucun des trois asynchronismes decrit precedemment.
Table 3.7 { Taux individuels d'asynchronismes patient-ventilateur a J2 et J15.
Patient ND ND CD CD CS CS ND+CD ND+CD ND+CD+CS ND+CD+CS
J2 J15 J2 J15 J2 J15 J2 J15 J2 J15
1 4,1 9,7 3,3 4,8 2,6 5,5 7,4 14,5 10,1 19,9
2 32,3 28,4 2,6 1,0 13,6 9,3 34,9 29,4 48,5 38,7
3 37,2 23,8 6,8 5,0 16,1 5,6 44 28,8 60,1 34,4
4 6,6 2,2 9,5 3,8 8,9 6,5 16,1 6 24,9 12,5
6 6,0 6,8 0,7 0,2 9,5 4,3 6,7 7 16,2 11,3
7 5,9 29,1 2,5 12,5 6,7 13,6 8,4 41,6 15,1 55,3
8 7,0 9,6 2,8 1,9 16,6 33,7 9,8 11,5 26,4 45,2
9 4,4 6,4 0,5 0,1 2,0 4,7 4,9 6,5 6,9 11,3
10 2,7 13,3 3,3 23,7 1,2 11,1 6 37 7,2 48,1
11 9,3 15,2 1,0 1,1 3,2 2,5 10,3 16,3 13,4 18,9
12 7,0 16,8 9,8 0,9 8,0 2,8 16,8 17,7 24,8 20,5
14 2,0 2,3 1,0 2,1 0,7 0,9 3 4,4 3,6 5,3
Moyenne 10,4 13,6 3,6 4,7 7,4 8,4 14 18,4 21,4 26,8
Ecart-type 11,6 9,4 3,3 6,9 5,7 8,8 12,7 12,8 17,2 16,8
ND = taux de cycles non declenches exprime en pourentage du nombre total de cycles. Les variations
entre J2 et J15 sont non signicatives, sans categorisation des patients.
La courbe de  Fuite  represente le signal de la conductance de fuite notee G a laquelle est adjointe la limite
entre fuites intentionnelles et non intentionnelles (prise egale a G=0,2 L.s 1.cmH2O 
1
2 sur chaque synoptique) :
l'importance des fuites durant la nuit peut ainsi e^tre quantitativement evaluee.
La representation de toutes ces variables sur un me^me graphique est un outil indispendable a l'interpretation
globale de la nuit. Il permet d'une part, l'identication des periodes de la nuit pendant lesquels le patient
pourrait avoir certaines dicultes et, d'autre part, il incite a se focaliser sur la comprehension des evenements
par periodes. Cela permet egalement de visualiser l'eet de la ventilation sur les variables physiologiques tels
que la saturation en oxygene, les variations de la capnie, ainsi que l'architecture du sommeil. La repartition des
asynchronismes et des fuites est ainsi mise en evidence. Des lors, quelques questions peuvent e^tre rapidement
resolues. Comment evoluent les parametres en sommeil paradoxal ? Y-a-t-il une periode critique durant la nuit ?
Les asynchronimes sont-ils lies aux fuites ? La comparaison des trois synoptiques de J1, J2 et J15 permet de
voir l'inuence de la mise en place de la VNI sur les dierents parametres representes. Les dierentes courbes
peuvent e^tre associees a des valeurs permettant une analyse chiree.
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Patient P1 (Fig. 3.6)
Cette patiente sourait d'une insusance respiratoire chronique liee aux sequelles de tuberculose [14, 15].
Les parametres lies a la polysomnographie sont repertories Tab. 3.8. Durant la nuit 1, en ventilation spontanee,
le sommeil est de courte duree, environ 4h, et s'organise en deux cycles. Il est de faible ecacite (69%) a cause
des eveils prolonges atteignant une duree totale d'eveils intra-sommeil de 104 minutes. La patiente passe 50%
du temps en sommeil lent profond et le temps passe en sommeil paradoxal est court. L'indice de micro-eveil est
a 23/h, explique en partie par un syndrome leger d'apnees/hypopnees obstructives du sommeil (IAH a 11/h).
Les apnees sont suivies de desaturations et la capnie reste elevee toute la nuit, avec deux pics plus importants
lors du sommeil paradoxal.
La nuit 2, sous VNI, il y a une diculte a l'endormissement, et le sommeil lent profond ne s'installe qu'apres
2h30 d'enregistrement. Les eveils intra sommeil sont frequents et leur duree est importante, l'ecacite du
sommeil est aaiblie a 54%. Il persiste une fragmentation de la microstructure, l'indice de micro-eveils etant
a 24 par heure de sommeil. Il y a des episodes respiratoires obstructifs qui surviennent en presence de fuite
et majorent les asynchronismes surtout les cycles de securite ; ils sont suivis d'oscillations sur la courbe de
saturation pendant les episodes de sommeil lent profond, notamment entre 2h30 et 4h30. La capnie est toujours
tres elevee pendant toute la nuit. En n de nuit, la fuite est moins importante et il y a un seul episode de
sommeil paradoxal.
Lors de la nuit 15, sous VNI, le temps passe en sommeil lent profond en debut de nuit est important et des
cycles complets de sommeil apparaissent en deuxieme partie de nuit, avec deux episodes de sommeil paradoxal.
Le nombre et la duree des eveils intra-sommeil sont diminues ce qui ameliore l'ecacite du sommeil qui passe
a 81%. L'indice de micro-eveils reste cependant eleve. La saturation est normalisee, puisque superieure a 90%
pendant toute la nuit. La capnie semble e^tre plus stable, bien qu'elle reste elevee. Des asynchronismes subsistent
mais sont toujours lies aux fuites en debut de nuit et entre la quatrieme et la cinquieme heure d'enregistrement.
La majorite des asynchronismes se produit en sommeil lent. Les fuites rendent plus diciles le declenchement
inspiratoire et augmentent ainsi les asynchronismes de type  cycles non declenches  ou  cycles de securite .
Malgre les asynchronismes lies a la presence de fuites et les micro-eveils persistants, la patiente semble avoir
ameliore sa qualite de sommeil. La saturation est normalisee et la PaCO2 est diminuee par rapport a J1. Le
reglage de l'interface sur le ventilateur a ete fait pour un masque nasal et non facial comme il aurait du e^tre.
Etant donne que l'estimation des fuites est parfois utilisee par l'algorithme de declenchement inspiratoire du
ventilateur, nous pouvons nous interroger sur une incidence possible de ce defaut de reglage sur la qualite de la
ventilation de la patiente.
Table 3.8 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15 pour le patient P1. Les reglages du ven-
tilateur etaient : J2 : PIP=14 cmH2O, PEP=4 cmH2O, pres=600ms, i;max= 2s, i;min=0,8s, Decl inspi=moyen,
J15 : Decl inspi=eleve.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (min) 233 189 269 SaO2 moyenne (%) 94 94 95
N1 (%TST) 8,6 4,8 6,7 SaO2 < 90 (% TST) 1 1 0
N2 (%TST) 36,9 34,4 37,5 Indice de desaturation 10 32 1
N3 (%TST) 49,8 48,7 47,6 Indice d'apnees/hypopnees 11
SP (%TST) 4,7 12,2 8,2 Indice d'apnees obstructives 2 7 0
Ecacite (%) 69 54 81 Indice d'apnees mixtes 0 3 0
Eveils intra-sommeil (n) 21 37 16 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 104 160 60 PaO2 n de nuit (mmHg) 71,65 80,60 73,91
Indice de micro-eveils 23 24 34 PaCO2 n de nuit (mmHg) 50,90 49,77 50,00
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Figure 3.6 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient P1.
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Patient P2 (Fig. 3.7)
Ce patient est atteint d'une sclerose laterale amyotrophique associee a un syndrome d'apnees/hypopnees
obstructives du sommeil modere avec un indice d'apnees/hypopnees a 22/h. Les parametres lies a la polysom-
nographie sont repertories Tab. 3.9. La nuit 1, en ventilation spontanee, il n'y a pas de sommeil paradoxal. De
ce fait, il n'y a pas de cycles de sommeil. L'ecacite du sommeil est faible, 51% compte-tenu de l'importante
fragmentation due a des eveils prolonges atteignant une duree d'eveils intra-sommeil de 190 minutes. L'indice
de micro-eveils est a 33/h. La saturation a l'eveil est au-dessus de 90% mais elle chute lors du sommeil avec
des desaturations importantes lors des apnees obstructives entre la 3eme et la 4eme heure d'enregistrement. La
capnie est tres elevee pendant toute la nuit.
Lors de la nuit 2, sous VNI, il y a un cycle de sommeil avec un rebond de sommeil lent profond (42,5%)
et 4,6% seulement de sommeil paradoxal. La premiere partie de la nuit, la ventilation semble avoir ete ecace.
La saturation chute legerement a l'endormissement en debut de nuit, mais se maintient aux alentours de 90%,
me^me en sommeil paradoxal. Quant a la capnie, elle reste tres elevee. Ce patient a un taux de cycles non
declenches important du^ a un mauvais reglage du declenchement inspiratoire. Il est regle a  tres bas , ce
qui correspond a la plus faible sensibilite de declenchement et necessite un eort inspiratoire important de la
patient. En consequence, les cycles non declenches sont tres nombreux (32,3%) ainsi que les cycles de securite
(14%). Ainsi, entre 3h30 et 5h, le patient arre^te son assistance ventilatoire, ne dort plus et fait des angoisses,
assis au bord du lit.
Lors de la nuit 15 sous VNI, le patient garde sa ventilation pendant toute la nuit. Un seul cycle de sommeil
est observe avec des episodes de desaturations/resaturations pendant le sommeil paradoxal. Aucun changement
sur les reglages du ventilateur n'a ete eectue par rapport a J2 ; le patient fait donc encore beaucoup de cycles
non declenches accompagnes par des cycles de securite. Il y a une amelioration de la capnie, me^me si elle reste
superieure a 45 mmHg. La PaCO2 du matin, au reveil, est nettement amelioree par rapport a J1. On passe de
7,25 a 5,78 kPa. La qualite du sommeil a ete legerement amelioree d'une part, par la restauration du sommeil
paradoxal et, d'autre part par la disparition des apnees. La saturation semble e^tre stabilisee et la capnie est
amelioree. L'evaluation visuelle analogique et le score d'Epworth ont ete ameliores entre J1 et J15. Idealement,
la sensibilite du declenchement inspiratoire devrait e^tre modiee pour permettre au patient de pouvoir mieux
declencher le ventilateur lorsqu'il fait un eort inspiratoire.
Table 3.9 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15 pour le patient P2. Les reglages du
ventilateur etaient : J2 et J15 : PIP=16 cmH2O, PEP=5 cmH2O, pres=minimum, i;max=1,1s, i;min=0,4s, Decl
inspi=tres bas.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (min) 200 240 234 SaO2 moyenne(%) 89 92 92
N1 (%TST) 13 7,5 11,5 SaO2 < 90 (% TST) 39 10 3
N2 (%TST) 56 42,5 51,3 Indice de desaturation 8 4 2
N3 (%TST) 30,5 45,4 30,8 Indice d'apnees/hypopnees 22
SP (%TST) 0,5 4,6 6,4 Indice d'apnees obstructives 5 0 0
Ecacite (%) 51 60 59 Indice d'apnees mixtes 0 0 0
Eveils intra-sommeil (n) 21 19 28 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 190 155 161 PaO2 n de nuit (mmHg) 70,30 74,59 75,79
Indice de micro-eveils 33 10 22 PaCO2 n de nuit (mmHg) 54,51 52,86 43,46
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Figure 3.7 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient P1.
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Patient 3 (Fig. 3.8)
Ce patient sourait d'un syndrome obesite-hypoventilation associe a un syndrome d'apnees/hypopnees obs-
tructives du sommeil severe avec un indice d'apnees/hypopnees a 91/H. Les parametres lies a la polysomno-
graphie sont repertories Tab. 3.10. Durant la nuit 1, en ventilation spontanee, le sommeil est organise en trois
cycles, avec une ecacite a 87% malgre un indice d'apnees/hypopnees eleve et un taux de micro-eveil a 69/H.
Les chutes de saturations en sommeil paradoxal associees a des apnees peuvent atteindre 70% et la capnie reste
elevee toute la nuit, avec des pics lors du sommeil paradoxal (la baisse brutale vers la 4eme heure d'enregistrement
doit correspondre a une perte du capteur).
Lors de la nuit 2, premiere nuit sous VNI, le sommeil s'organise en quatre cycles. Il persiste quelques
evenements obstructifs sous ventilation, a l'origine de desaturations importantes malgre la presence d'oxygene
additionel. La PEP est probablement un peu basse. Les oscillations de la saturation persistent et la capnie
ne peut etre interpretee car le capnometre semble e^tre defaillant. Les fuites sont tres importantes jusque vers
5h30, de me^me que les cycles non declenches. Il est possible que le declenchement inspiratoire ne soit pas assez
sensible ; il etait regle a  tres bas .
Lors de la nuit 15, les reglages du ventilateur n'ont pas ete modies mais le patient n'a plus d'oxygene
additionel. Il fait trois cycles de sommeil et le taux de micro-eveils est plus faible. Il persiste quelques evenements
obstructifs, surtout en sommeil paradoxal, a l'origine de desaturations importantes. Hormis durant le sommeil
paradoxal, la saturation s'est stabilisee par rapport a J2 et la capnie est plus basse. Les fuites restent tres elevees,
ainsi que le taux de cycles non declenches. Les variables physiologiques sont ameliorees et le sommeil est moins
fragmente. Cependant, concernant les reglages de la VNI, peut-e^tre faudrait-il reduire la PIP pour diminuer les
fuites non intentionnelles. De plus, le i;min est inferieur a pres, le temps minimal de ventilation n'est peut e^tre
pas toujours assure.
Table 3.10 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15 pour le patient 3. Les reglages du
ventilateur etaient a J2 : PIP=22 cmH2O, PEP=8 cmH2O, pres=600ms, i;max=2s, i;min=0,1s, Decl inspi=tres
bas, O2=0,5 L/min, J15 : O2=0 L/min.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (min) 308 336 372 SaO2 moyenne (%) 87 90 91
N1 (%TST) 16,2 15,5 9,1 SaO2 < 90 (% TST) 68 28 16
N2 (%TST) 52,9 55,4 25,8 Indice de desaturation 74 45 30
N3 (%TST) 20,5 18,5 39,8 Indice d'apnees/hypopnees 91
SP(%TST) 10,4 10,7 25,3 Indice d'apnees obstructives 29 4 2
Ecacite (%) 87 73 88 Indice d'apnees mixtes 0 0 0
Eveils intra-sommeil (n) 17 25 14 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 43 120 50 PaO2 n de nuit (mmHg) 74,51 72,93 83,76
Indice de micro-eveils 69 37 25 PaCO2 n de nuit (mmHg) 53,00 44,36 47,07
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Figure 3.8 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 3.
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Patient 4 (Fig. 3.9)
Cette patiente presentait un syndrome obesite-hypoventilation associe a un syndrome d'apnees/hypopnees
obstructives du sommeil severe avec un indice d'apnees et hypopnees a 34/h. Les parametres lies a la polysom-
nographie sont repertories Tab. 3.11.
La nuit 1 en ventilation spontanee, le sommeil s'organise en trois cycles, avec un indice d'ecacite a 92%
et un taux de micro-eveils a 32/h. Cependant la latence d'endormissement est longue (environ 1h). Les apnees
surviennent surtout pendant le sommeil paradoxal et sont a l'origine de desaturations importantes. Le reste de
la nuit, la saturation est stabilisee autour de 90%.
Lors de la nuit 2, premiere nuit en VNI, le sommeil s'organise en deux cycles de sommeil avec une majoration
du temps passe en sommeil paradoxal. Les micro-eveils sont moins importants. La patiente a des mouvements
periodiques de jambes en sommeil lent leger, non eveillants, mais synchrones avec des cycles ventilatoires per-
turbes. Des evenements obstructifs persistent, suivis d'episodes de desaturations importantes. Des episodes
d'hypoventilation en sommeil lent profond sont presents, mais lies a des asynchronismes avec une predominance
des cycles dephases, et des fuites, aux alentours de la premiere heure, entre 3h30 et 4h30 et entre 6h et 7h.
Lors de la nuit 15 sous VNI, deux cycles de sommeil sont observes avec un indice d'ecacite du sommeil
a 87%. Le taux de micro-eveils reste eleve a 35/h. Des evenements obstructifs persistent, suivis d'episodes de
desaturation. La saturation n'est pas completement stabilisee, des oscillations rapides sont encore presentes. La
capnie est completement amelioree et est inferieure a 45mmHg pendant toute la nuit. Il y a moins moins de fuites
qu'a J2 et moins d'asynchronismes. On note cependant une predominance des cycles de securite, certainement
due a la presence de pauses respiratoires.
Sur les reglage du ventilateur, la duree de pressurisation a ete reglee a 450 ms, et le i;min a 100 ms c'est-a-
dire que le temps inspiratoire minimal est assure pour des pressions inferieures a la PIP car il faut environ 450
ms pour atteindre la PIP. Il semblerait que le temps minimal inspiratoire i;min reglee ne soit pas adapte car
par denition, le i;min ne doit pas e^tre inferieur a tau pres. Peut-e^tre qu'en optimisant les reglages de ces deux
parametres pour les optimiser et en augmentant legerement la PEP, la saturation se stabiliserait.
Table 3.11 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient
a J2 et J15 : PIP=16 cmH2O, PEP=6 cmH2O, pres=450ms, i;max=2s, i;min=0,1s, Decl inspi=eleves.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (minutes) 341 340 342 SaO2 moyenne (%) 91 93 92
N1 (% TST) 8,2 7,9 8,8 SaO2 < 90 (% TST) 15 11 6
N2 (% TST) 44,6 40,9 57 Indice de desaturation 21 18 16
N3 (% TST) 27,6 21,8 19,9 Indice d'apnees/hypopnees 34
SP (% TST) 19,6 29,4 14,3 Indice d'apnees obstructives 6 2 1
Ecacite (%) 92 89 87 Indice d'apnees mixtes 0 1 0
Eveils intra-sommeil (n) 22 17 25 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 28 40 47 PaO2 n de nuit (mmHg) 100,60 113,98 110,08
Indice de micro-eveils 32 20 35 PaCO2 n de nuit (mmHg) 43,00 40,30 42,10
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Figure 3.9 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 4.
94 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 6 (Fig. 3.10)
Ce patient etait atteint d'une sclerose laterale amyotrophique associee a syndrome d'apnees/hypopnees
obstructives du sommeil severe, avec un indice d'apnees et d'hypopnees a 57/h (Tab. 3.12).
Durant la nuit 1, en ventilation spontanee, le sommeil est tres fragmente et tres instable lors des transitions
veille/sommeil, et au moment ou il devrait atteindre le sommeil paradoxal. Le sommeil lent profond dure 27,7%
du TST et semble plus stable. L'ecacite du sommeil est a 62% avec un taux de micro-eveils a 29/h et un
nombre d'eveils intra-sommeil de 131. Ce patient a un nombre d'apnees tres important pendant toute la nuit,
avec des apnees tres longues en sommeil paradoxal pouvant atteindre 57s. Le sommeil paradoxal ne s'installe
qu'en n de nuit, et des apnees mixtes surviennent, fragmentant davantage le sommeil paradoxal. Des apnees
semblent survenir a l'eveil mais le codage entre l'eveil et le sommeil paradoxal s'est revele extre^mement dicile.
La courbe de saturation evoque des evenements obstructifs. On assiste a des desaturations/resaturations toute
la nuit, sauf a l'eveil ou la saturation semble e^tre stabilisee a des valeurs superieures a 90%. Le capnometre n'a
pas ete mis, mais selon les valeurs de la gazometrie, la PaCO2 est de 5,06 au coucher et de 4,84 au reveil : ce
patient serait normo-capnique voire hypocapnique.
Lors de la nuit 2, sous VNI, le sommeil est tres perturbe. Il n'y a pas de sommeil lent profond. Il y a
une grande instabilite du sommeil avec une uctuation majeure entre l'eveil et le stade N1. L'ecacite du
sommeil est extre^mement faible (37%). Le taux de micro-eveils est faible, mais le patient ne dort quasiment
pas, et son sommeil est tres fragmente a cause de frequents retours a l'eveil. Les apnees persistent, avec une
diminution des apnees obstructives et une augmentation des apnees centrales et mixtes. La saturation n'est pas
amelioree et les episodes de desaturations/resaturations sont toujours presents sauf a l'eveil. La capnie est elevee,
mais ne reete pas la gazometrie arterielle en debut et en n nuit, le patient etant toujours normo-capnique
voire hypocapnique. Le patient a perdu son capteur de pression entre 1h30 et 4h30, ce qui rend impossible
la caracterisation des cycles ventilatoires et le calcul de la fuite pendant cette periode. Cependant, sur les 3h
d'enregistrement exploitable, il y a 6% de cycles non declenches, dus aux fuites presentes toute la nuit, mais
aussi a la sensibilite du declenchement inspiratoire qui a ete regle sur  bas , correspondant a une sensibilite
faible de declenchement ; le patient doit fournir un eort inspiratoire important. Les 9,5% de cycles de securite
montrent que la machine a souvent supplee la ventilation du patient, ce qui est normal en presence du taux
aussi eleve d'apnees.
Lors de la nuit 15, sous VNI, il n'y a toujours pas de sommeil lent profond et le sommeil paradoxal de n de
nuit est instable. Il persiste une fragmentation majeure du sommeil. L'ecacite est encore plus faible (29%). Le
taux de micro-eveil est a 26% ce qui est tres eleve, le patient ne dort que 101 minutes. La saturation est pluto^t
stable en debut de nuit (superieure a 90%) mais lors du sommeil paradoxal, les episodes de desaturations sont
importants et la SaO2 peut atteindre 70%. La capnie semble s'e^tre stabilisee aux alentours de 45mmHg. Les
asynchronismes ne sont pas tres importants, juste des bouees de cycles de securite en sommeil paradoxal dus
aux apnees, notamment des apnees mixtes tres longues (76 s) en sommeil paradoxal.
Table 3.12 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient
a J2 et J15 : PIP=10 cmH2O, PEP=2 cmH2O, pres=300ms, i;max=2s, i;min=0,8s, Decl inspi=bas.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (minutes) 260 144 101 SaO2 moyenne (%) 91 92 93
N1 (%TST) 28,8 40,3 41,6 SaO2 < 90 (% TST) 26 8 10
N2 (%TST) 32,7 29,2 34,7 Indice de desaturation 53 55 43
N3 (%TST) 27,7 0 0 Indice d'apnees/hypopnees 57
SP (%TST) 10,8 30,6 23,8 Indice d'apnees obstructives 43 10 60
Ecacite (%) 62 37 29 Indice d'apnees mixtes 11 50 8
Eveils intra-sommeil (n) 131 141 110 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 158 242 236 PaO2 n de nuit (mmHg) 74,81 80,75 73,00
Indice de micro-eveils 29 15 26 PaCO2 n de nuit (mmHg) 36,39 37,07 38,35
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Figure 3.10 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 6.
96 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 7 (Fig. 3.11)
Cette patiente sourait d'un syndrome obesite-hypoventilation associe a syndrome d'apnees/hypopnees obs-
tructives du sommeil severe, avec un indice d'apnees et hypopnees a 107/h (Tab. 3.13).
Lors de la nuit 1, en ventilation spontanee, le sommeil s'installe dicilement et il est de faible ecacite
(73%) a cause de nombreux eveils intra-sommeil et un indice de micro-eveils a 74/h. Il y a un bref episode
de sommeil paradoxal mais il n'y a pas de sommeil lent profond. Les apnees surviennent des l'endormissement
et sont presentes toute la nuit. L'evolution de la saturation est typique d'un SAHOS avec des recuperations
de la ligne de base (surtout en premiere partie de nuit) et des chutes pouvant e^tre inferieures a 70%. Cette
patiente est tres hypoxemique, car a l'eveil la saturation reste inferieure a 90%, et est hypercapnique avec une
PtcCO2 moyenne a 57,7 mmHg. Cependant, en deuxieme partie de nuit, il y a une hypoventilation surajoutee
en continue et la patiente passe 91% de la nuit a une saturation inferieure a 90%.
Lors de la nuit 2, sous VNI, elle fait un cycle de sommeil en premiere partie de nuit avec un passage en
sommeil lent profond, puis elle se reveille. A partir de la troisieme heure d'enregistrement, le sommeil est tres
instable et superciel alternant veille/stade de sommeil N1. L'ecacite est donc tres faible (51%) et le taux de
micro-eveils me^me s'il a diminue, reste encore eleve (42/h). Les evenements obstructifs sont tres presents surtout
en premiere partie de nuit et la saturation reste oscillante toute la nuit. Il persiste une hypoventilation. La capnie,
quant a elle, s'ameliore en n de nuit. Le taux des dierents types d'asynchronismes n'est pas tres important,
il y a une predominance de cycles de securite en presence d'apnees et en presence de cycles non declenches.
Les fuites sont importantes, encore plus a partir de la deuxieme heure d'enregistrement, certainement dues au
positionnement du masque. Ce dernier avait ete ajuste a l'eveil ; cette patiente portait une prothese dentaire et
l'ayant perdu en debut de nuit dans le masque, elle a prefere l'enlever, ce qui a modie la morphologie de son
visage et a certainement provoque l'apparition de fuites.
La nuit 15 sous VNI, peut e^tre decoupee en deux. Pendant la premiere moitie de la nuit, malgre la presence
de fuites importantes, il y a 3 cycles de sommeil avec de longues periodes de sommeil lent profond avec une
persistance de micro-eveils et d'evenements obstructifs. L'hypoventilation continue en sommeil lent profond avec
une saturation a 87% et une capnie elevee. Des desaturations importantes apparaissent en sommeil paradoxal
dues a la fermetures des voies aeriennes superieures. Les asynchronismes sont importants avec une predominance
des cycles non declenches, probablement en lien avec les fuites. Pendant la deuxieme partie de la nuit, les fuites
sont moindres, mais le sommeil est beaucoup plus fragmente avec une instabilite veilles/sommeil lent leger. Il
existe egalement des mouvements periodiques de jambes survenant simultanement avec des asynchronismes en
sommeil lent profond. Les cycles non declenches ainsi que les cycles de securite persistent, en relation avec des
fuites non intentionnelles.
L'architecture du sommeil a ete legerement amelioree avec la restauration du stade N3. Cependant, il y a
une persistance des evenements obstructifs mais l'augmentation de la PEP a J15 a favorise l'apparition de cycles
non declenches. Quant au i;min, par denition, il ne doit pas e^tre inferieur a pres or ceci n'est pas le cas ici.
Table 3.13 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient a
J2 : PIP=15 cmH2O, PEP=5 cmH2O, pres=600ms, i;max=2s, i;min=0,4s, Decl inspi=moyen, et a J15 : PIP=17
cmH2O, PEP=7 cmH2O.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (minutes) 230 225 278 SaO2 moyenne (%) 82 84 88
N1 (%TST) 73,9 59,6 19,8 Indice de desaturation 108 108 48
N2 (%TST) 22,6 26,2 39,9 SaO2 < 90 (% TST) 91 83 62
N3 (%TST) 0 10,2 25,9 Indice d'apnees/hypopnees 107
SP (%TST) 3,5 4 14,4 Indice d'apnees obstructives 86 18 18
Ecacite (%) 73 51 76 Indice d'apnees mixtes 8 1 0
Eveils intra-sommeil (n) 63 113 34 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 83 209 84 PaO2 n de nuit (mmHg) 69,92 51,95 117,29
Indice de micro-eveils 74 42 26 PaCO2 n de nuit (mmHg) 40,68 45,11 27,52
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Figure 3.11 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 7.
98 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 8 (Fig. 3.12)
Cette patiente sourait d'un syndrome obesite-hypoventilation associe a syndrome modere d'apnees/hypopnees
obstructives du sommeil, avec un indice d'apnees et d'hypopnees a 23/h. Les parametres lies a la polysomno-
graphie sont repertories Tab. 3.14.
La nuit 1, en ventilation spontanee, il y a 3 cycles de sommeil avec 60% du temps de sommeil total en
sommeil lent profond et un faible pourcentage de sommeil paradoxal. L'ecacite du sommeil est correcte (95%).
Le taux de micro-eveils est de 16/h, et leur survenue se fait un peu plus en sommeil paradoxal a la suite d'apnees.
La patiente est hypoxemique : elle passe 99% du temps a une saturation inferieure a 90%, avec des chutes de
desaturations en sommeil paradoxal, en presence d'apnees. La capnie reste elevee toute la nuit.
Lors de la nuit 2, premiere nuit sous VNI, il y a toujours 3 cycles de sommeil interrompue par une longue
periode d'eveil intra-sommeil de 44 minutes, ce qui reduit l'indice d'ecacite du sommeil a 82%. Les micro-eveils
sont eleves mais ne sont plus dus aux evenements obstructifs, ils semblent resulter des fuites car les periodes
de fuites correspondent aux bouees d'asynchronismes. La saturation reste inferieure a 90% avec des periodes
d'hypoventilation importantes. La capnie reste tres elevee. Comme il n'y a pas d'apnees, et qu'il y a tres peu de
cycles non declenches, il se pourrait qu'elle se laisse ventiler a la frequence de securite, soit 8 cycles par minutes,
comme le revele le taux important de cycles de securite (16,6%).
Lors de la nuit 15 sous VNI, l'ecacite du sommeil redevient normale (93%) avec de longues periodes
de sommeil lent profond correspondant a 49,4% du TST, avec un faible pourcentage en sommeil paradoxal.
La patiente fait deux cycles de sommeil. L'indice de micro-eveils est stable toute la nuit, a 16/h. Il y a des
evenements obstructifs en sommeil paradoxal. La saturation est stabilisee au dessus de 90% gra^ce a l'ajout de
2L/min d'oxygene avec sa ventilation. La capnie est toujours tres elevee et la PaCO2 recueillie par la gazometrie
arterielle est de 6,66 kPa. Il n'y a pas de fuites importantes. Le taux de cycles de securite est a 33,7% repartis
sur toute la nuit. En l'absence d'evenements apneiques et du fait du faible taux de cycles non declenches, on
peut supposer que la patiente se laisse ventiler a la frequence de securite.
Table 3.14 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient a
J2 : PIP=20 cmH2O, PEP=6 cmH2O, pres=400ms, i;max=2s, i;min=1s, Decl. inspi=moyen, et a J15 : PIP=23
cmH2O, PEP=8 cmH2O, O2=2 L/min.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (minutes) 409 392 338 SaO2 moyenne (%) 84 84 93
S1 (% TST) 3,2 7,9 9,8 SaO2 < 90 (% TST) 99 96 0
S2 (% TST) 32,3 28,6 34,9 Indice de desaturation 25 39 3
SLP (% TST) 60,9 57,1 49,4 Indice d'apnees/hypopnees 23
SP (% TST) 3,7 6,4 5,9 Indice d'apnees obstructives 5 0 4
Ecacite (%) 95 82 93 Indice d'apnees mixtes 0 0 0
Eveils intra-sommeil (n) 5 21 22 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 21 82 24 PaO2 n de nuit (mmHg) 56,47 57,07 106,69
Indice de micro-eveils 16 22 16 PaCO2 n de nuit (mmHg) 53,83 54,81 50,08
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Figure 3.12 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 8.
100 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 9 (Fig. 3.13)
Ce patient etait atteint d'une cyphoscoliose avec une deformation thoracique, associee a un syndrome
d'apnees/hypopnees obstructives severe du sommeil, avec un indice d'apnees et d'hypopnees a 56/h (Tab.
3.15).
Durant la nuit 1, en ventilation spontanee, le sommeil s'installe rapidement et s'organise en trois cycles mais
l'indice d'ecacite est faible (78%), a cause d'une importante fragmentation due a 47 eveils intrasommeil d'une
duree de 87 minutes. Il y a une majoration du sommeil lent leger, instable en milieu de nuit. Les evenements
respiratoires obstructifs ou les hypopnees sont predominantes, sont suivis de micro-eveils (indice a 54/h) et de
desaturation (indice de desaturation a 46/h) Le patient passe 94% du TST a une saturation inferieure a 90%
avec des chutes de desaturation plus importantes correspondant au sommeil paradoxal. La capnie reste tres
elevee et les baisses importantes du signal a la ligne de base correspondent a une perte du capteur pendant la
nuit.
Lors de la nuit 2 sous VNI, il y a 4 cycles de sommeil. L'ecacite est a peu pres equivalente a celle de la nuit 1
(74%), par contre le taux de micro-eveils a diminue a 28/h. La repartition des stades du sommeil sont dierents,
avec une majoration du temps passe en sommeil lent profond et une diminution du pourcentage du stade N2.
Il y a une instabilite veille/sommeil de debut et de n de nuit associee a des fuites. Des evenements obstructifs
persistent. La saturation est amelioree, bien qu'il persiste des periodes d'hypoventilation notamment en sommeil
lent profond entre 1h et 1h30 et, entre 2h et 3h. Cependant, le patient a recu 1 l/min d'oxygene additionel.
Les valeurs recueillies par le capnometre ne sont pas exploitables du fait d'une anomalie de calibration liee a
la bouteille de gaz. Il y a tres peu d'asynchronismes avec une predominance des cycles non declenches qui se
repartissent sur toute la nuit. Il y a un episode de fuite importante en debut de nuit jusqu'a 1h et de 1h30 a
2h. La fuite etait inexistante entre 1h et 1h30 pendant l'episode de sommeil lent profond. En n de nuit, lors
d'instabilite veille/sommeil, il y a egalement eu des fuites.
Lors de la nuit 15, sous VNI, le patient eectue 3 cycles de sommeil avec une ecacite de sommeil qui
s'ameliore (84%). La repartition des stades de sommeil par rapport a J1 a evolue avec une augmentation du
temps passe en sommeil lent profond et paradoxal, et une diminution du temps passe en sommeil lent leger. Le
taux de micro-eveil est a 25/h. La saturation est stabilisee au dessus de 90% me^me si son evolution presente
des periodes d'oscillations, surtout en sommeil paradoxal. La capnie a ete amelioree. Le taux asynchronisme
est d'environ 10% reparti sur la nuit, avec deux bouees de cycles non declenches et de cycles de securite lors
des episodes plus prolonges du sommeil paradoxal (entre 2h30 et 3h30). Il n'y a pas de fuites majeures. Pour
conclure, il semblerait que l'organisation du sommeil ait ete amelioree ; il est notamment moins fragmente. Les
constantes physiologiques ont ete ameliorees avec une reduction des evenements respiratoires obstructifs.
Table 3.15 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient
a J2 : PIP=16 cmH2O, PEP=4 cmH2O, pres=300ms, i;max=2s, i;min=0,6s, Decl. inspi=moyen, O2=1 L/min,
et a J15 : PIP=18 cmH2O, O2=1 L/min.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (minutes) 310 343 346 SaO2 moyenne (%) 85 91 92
N1 (%TST) 21 22,7 12,1 SaO2 < 90 (% TST) 94 26 6
N2 (%TST) 42,3 24,8 27,2 Indice de desaturation 46 10 17
N3 (%TST) 17,4 38,2 35 Indice d'apnees/hypopnees 56
SP (%TST) 19,4 14,3 25,7 Indice d'apnees obstructives 12 11 1
Ecacite (%) 78 74 84 Indice d'apnees mixtes 0 0 0
Eveils intra-sommeil (n) 47 66 29 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 87 117 62 PaO2 n de nuit (mmHg) 69,85 106,77 110,53
Indice de micro-eveils 54 28 25 PaCO2 n de nuit (mmHg) 54,14 47,29 46,47
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Figure 3.13 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 9.
102 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 10 (Fig. 3.14)
Cette patiente presentait une sclerose laterale amyotrophique associee a un syndrome severe d'apnees/hypopnees
obstructives du sommeil, avec un indice d'apnees et d'hypopnees a 33/h (Tab. 3.16).
Durant la nuit 1, en ventilation spontanee, le sommeil est d'une ecacite de 90%, organise en deux cycles
avec un rebond du sommeil lent profond. Neanmoins l'indice de micro-eveils est a 28/h, et des eveils repetes sont
observes en n de nuit. Elle est hypoxemique mais pas hypercapnique. La saturation se situe entre 80% et 90%
avec deux periodes de desaturations importantes en sommeil paradoxal entre 2h30 et 3h et entre 4h30 et 5h. La
capnie est inferieure ou egale a 45 mmHg, sauf pendant les periodes de desaturations en sommeil paradoxal.
Lors de la nuit 2, premiere nuit sous VNI, le sommeil est deteriore avec une diminution de l'ecacite a
68% dues a la presence de nombreux eveils intra-sommeil d'une duree de 143 minutes. Il n'y a pas de sommeil
paradoxal donc pas de cycles de sommeil. La patiente passe la moitie du temps en sommeil lent leger et l'autre
moitie en sommeil lent profond. Le taux de micro-eveils est de 38/h. On observe des uctuations importantes de
la saturation pendant le sommeil lent profond, en partie due a la persistance des apnees obstructives (indice a
8/h). La capnie est, quant a elle, normalisee. Il y a tres peu d'asynchronismes avec une predominance des cycles
dephases en debut de nuit, pendant le sommeil lent profond, pouvant favoriser les eveils. La fuite est faible et
persistante toute la nuit.
Lors de la nuit 15, sous VNI, il y a deux cycles de sommeil, avec une amelioration de la continuite et une
ecacite a 91%. Cependant l'indice de micro-eveils est encore a 29/h. La saturation est toujours inferieure
a 90% , avec d'importantes desaturation en sommeil paradoxal dues a la persistance des apnees obstructives
(indice a 14/h). La capnie est normale. Les taux d'asynchronismes sont importants avec une predominance des
cycles dephases. Il y a des fuites elevees pendant toute la nuit. Il y a des mouvements periodiques des jambes
en sommeil lent profond lors de la reprise respiratoire apres un cycle non declenche.
Pour cette patiente, l'indice d'ecacite du sommeil, et l'indice des micro-eveils ne sont pas modies avec
la VNI, mais le traitement permet de majorer le temps passe en sommeil paradoxal qui peut e^tre aussi reduit
a cause de la prise de l'Eexor LP et du Rivotril, deux medicaments qui peuvent modier l'architecture du
sommeil. Les parametres permettant d'evaluer la qualite du sommeil soit l'ecacite et le taux de micro-eveils
sont identiques a J1 et J15 et ont ete deteriores a J2. Mais peut-e^tre devrait-on envisager un ajout d'oxygene.
Il persiste des troubles obstructifs. Cependant, l'augmentation de la PEP a occasionne une augmentation des
taux de cycles non declenches. Il serait probablement necessaire de diminuer la PEP, et de reduire la PIP car en
passant de 12 cmH2O a 16 cmH2O entre J2 et J15, les fuites non intentionnelles ont considerablement augmente.
Il s'agit de trouver le bon compromis entre les evenements obstructifs residuels et la valeur de PEP.
Table 3.16 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient a
J2 : PIP=12 cmH2O, PEP=6 cmH2O, pres=250ms, i;max=2s, i;min=0,5s, Decl. inspi=eleve, et a J15 : PIP=16
cmH2O, PEP=8 cmH2O, O2=1 L/min.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (minutes) 374 317 367 SaO2 moyenne (%) 84 86 87
N1 (%TST) 4,3 25,2 9,8 SaO2 < 90 (% TST) 100 99 94
N2 (%TST) 39 27,4 44,1 Indice de desaturation 29 20 46
N3 (%TST) 49,2 47,3 31,9 Indice d'apnees/hypopnees 33
SP (%TST) 7,5 0 14,2 Indice d'apnees obstructives 4 8 14
Ecacite (%) 90 68 91 Indice d'apnees mixtes 0 0 0
Eveils intra-sommeil (n) 15 37 23 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 38 143 35 PaO2 n de nuit (mmHg) 61,50 61,05 67,14
Indice de micro-eveils 28 38 29 PaCO2 n de nuit (mmHg) 42,41 44,59 45,11
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Figure 3.14 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 10.
104 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 11 (Fig. 3.15)
Ce patient presentait un syndrome obesite-hypoventilation associe a un syndrome severe d'apnees/hypopnees
obstructives du sommeil, avec un indice d'apnees et d'hypopnees a 142/h. Les parametres lies a la polysomno-
graphie sont repertories Tab. 3.17.
Lors de la nuit 1, en ventilation spontanee, le sommeil est organise en trois cycles avec une ecacite a 83%
en relation a une periode de veille intra-sommeil prolongee, de 1h environ vers 3h30 du matin. Les evenements
obstructifs sont presents toute la nuit, et on retrouve une fragmentation de la micro-structure avec un indice
de micro-eveils a 116/h. Le patient desature des l'endormissement et les oscillations de la saturation sont tres
importantes. Pendant la periode d'eveil, la saturation se stabilise mais n'atteint pas les 90%. Il y a une importante
hypoventilation. La capnie augmente progressivement toute la nuit avec des pics lors des periodes de sommeil
paradoxal.
Lors de la nuit 2 sous VNI, le sommeil s'organise en 4 cycles. L'ecacite est amelioree et le temps passe
en sommeil lent profond et paradoxal est considerablement augmente. Il persiste de nombreux micro-eveils et
les apnees sont concentres lors d'episodes de sommeil paradoxal. On y observe egalement des desaturations tres
importantes pouvant atteindre 70%. Autrement, me^me si elle reste inferieure a 90%, la saturation est stabilisee,
en sommeil lent profond. La capnie varie avec la saturation. Les cycles non declenches sont predominants, 9,3%,
repartis sur la nuit avec des bouees pendant le sommeil paradoxal liees a des episodes de fuites.
Lors de la nuit 15 sous VNI, le sommeil se maintient organise en 4 cycles. L'ecacite est a 89% et le taux
de micro-eveil a 28/h. Il y a quelques apnees persistantes. La courbe de saturation atteint les 90% car le patient
est ventile avec 2 l/min d'oxygene additionel. Il persiste des episodes de desaturations en sommeil paradoxal
avec une augmentation de la capnie qui, autrement, est normale. Les bouees de cycles non declenches sont lies
a des variations importantes de la fuite.
Peut-e^tre faudrait-il augmenter d'avantage la PEP bien qu'elle soit passee de 7 a 10 cmH2O entre J2 et J15
mais en reduisant la PIP car lorsqu'elle a ete passee de 16 a 21 cmH2O, cela a certainement favorise la survenue
de fuites majeures. L'architecture du sommeil est amelioree, les constantes physiologiques egalement, Peut-e^tre
faudrait-il envisager de dimuinuer a nouveau la PIP tout en augmentant la PEP. Son augmentation de 7 cmH2O
a 10 cmH2O entre J2 et J15 a permis de reduire les evenements obstructifs mais le taux de cycles non declenches
a augmente, il est passe de 9,3% a 15,2%. Il persiste encore des evenements obstructifs. Eventuellement la
modication du declenchement inspiratoire pourrait faire diminuer le taux de cycles non declenches. Cependant,
bien que la presence de fuite soit inevitable a cause de l'asymetrie de son visage, consequence de sa carriere de
boxeur, la reduction des fuites non intentionnelles pourraient contribuer, dans un premier temps, a diminuer
l'apparition des cycles non declenches.
Table 3.17 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient
a J2 : PIP=16 cmH2O, PEP=7 cmH2O, pres=200ms, i;max=1,5s, i;min=0,7s, Decl. inspi=moyen, et a J15 :
PIP=21 cmH2O, PEP=10 cmH2O, O2=2 L/min.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (minutes) 319 368 354 SaO2 moyenne (%) 76 79 90
N1 (%TST) 26,6 8,2 12,4 SaO2 < 90 (% TST) 99 99 28
N2 (%TST) 44,8 17,4 29,1 Indice de desaturation 144 43 8
N3 (%TST) 19,7 40,8 31,9 Indice d'apnees/hypopnees 142
SP (%TST) 8,8 33,7 26,6 Indice d'apnees obstructives 106 15 8
Ecacite (%) 83 91 89 Indice d'apnees mixtes 6 0 0
Eveils intra-sommeil (n) 10 9 10 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 63 36 37 PaO2 n de nuit (mmHg) - 65,71 91,65
Indice de micro-eveils 116 25 28 PaCO2 n de nuit (mmHg) 56,39 52,93 38,50
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Figure 3.15 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 11.
106 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 12 (Fig. 3.16)
Ce patient sourait d'un syndrome obesite-hypoventilation associe a un syndrome severe d'apnees/hypopnees
obstructives du sommeil, avec un indice d'apnees et d'hypopnees a 60/h. Les variables polysomnographiques
sont repertories Tab. 3.18.
Durant la nuit 1, en ventilation spontanee, le sommeil s'organise en deux cycles, et la moitie du temps est
passee en sommeil lent profond. L'ecacite est de 74% et le taux de micro-eveils de 39/h. Ces micro-eveils font
suite aux apnees, notamment pendant le sommeil paradoxal. La saturation est inferieure a 90% avec des chutes
importantes et des oscillations pendant le sommeil paradoxal. La capnie est tres elevee pendant la periode de
sommeil, et se stabilise aux alentours de 45mmHg a l'eveil.
Lors de la nuit 2 sous VNI, le sommeil s'organise en 3 cycles de sommeil avec un indice d'ecacite a 98%.
Il passe presque 75% du temps en sommeil lent profond et en sommeil paradoxal avec quelques micro-eveils,
soit 9/h. Les apnees obstructives sont persistantes, surtout pendant le sommeil paradoxal, ce qui entra^ne une
chute de la saturation qui se met a osciller entre 1h et 2h30 et, vers 4h30. La saturation est amelioree a l'eveil,
de me^me que la capnie me^me si elle reste superieure a 45 mmHg pendant le sommeil.
Pendant la journee precedent l'enregistrement de J15 sous VNI, le patient a subi un stress psychologique
(obseques d'un proche). Par consequent, sa nuit de sommeil a ete tres perturbee. Le sommeil s'installe dicile-
ment et s'organise en un seul cycle et il y a une longue periode de veille intra sommeil. L'indice d'ecacite a
chute a 68% et le nombre de micro-eveils est eleve. Il persiste quelques rares evenements obstructifs, localises
vers 4h30, dus a l'augmentation de la PEP de 8 a 10 cmH2O entre J2 et J15. La saturation est amelioree mais
le patient est ventile avec 1,5 l/min d'oxygene additionel. A l'eveil, la capnie est normale avec une tendance a
la hausse pendant le sommeil.
Table 3.18 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient
a J2 : PIP=19 cmH2O, PEP=8 cmH2O, pres=350ms, i;max=1,9s, i;min=0,9s, Decl. inspi=moyen, et a J15 :
PEP=10 cmH2O, O2=1,5 L/min.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (min) 239 369 177 SaO2 moyenne (%) 80 87 91
N1 (%TST) 13,8 7,9 17,5 SaO2 < 90 (% TST) 97 75 11
N2 (%TST) 13,8 10,6 28,8 Indice de desaturation 64 41 15
N3 (%TST) 51,9 59,6 39 Indice d'apnees/hypopnees 60
SP (%TST) 20,5 22 14,7 Indice d'apnees obstructives 37 11 2
Ecacite (%) 74 98 64 Indice d'apnees mixtes 1 0 0
Eveils intra-sommeil (n) 18 9 11 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (min) 80 7 97 PaO2 n de nuit (mmHg) - 60,38 57,09
Indice de micro-eveils 39 9 30 PaCO2 n de nuit (mmHg) - 44,06 49,85
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Figure 3.16 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 12.
108 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
Patient 14 (Fig. 3.17)
Cette patiente sourait d'une sclerose laterale amyotrophique bulbaire. Elle ne peut plus parler et a du mal
a deglutir. Elle ne peut pas e^tre en decubitus dorsal a cause d'une sensation d'etouement. Les parametres lies
a la polysomnographie sont repertories Tab. 3.19.
Lors de la nuit 1, en ventilation spontanee, la patiente dort peu et l'ecacite du sommeil est a 43% avec
16 micro-eveils par heure. Elle n'atteint pas le sommeil paradoxal, consequence de sa pathologie qui la rend
vulnerable pendant ce stade de sommeil [17]. Le temps passe en sommeil lent profond est de 60% du temps de
sommeil car la patiente prend du Laroxyl, medicament qui modie l'architecture du sommeil. La saturation est
normale, contrairement a la capnie qui augmente pendant la nuit.
Lors de la nuit 2, premiere nuit sous VNI, le sommeil s'organise en deux cycles, avec environ 4% du temps de
sommeil total en sommeil paradoxal. Le sommeil est malgre tout tres fragmente avec de nombreux eveils d'une
duree totale de 125 minutes. Une desaturation importante a lieu en n de nuit, entre 6h et 6h30. La capnie est
normalisee. Les asynchronismes sont peu normbreux, on observe juste une bouee de cycles non declenches et
de cycles de securite vers 2h30 lors du sommeil paradoxal. La fuite est presente toute la nuit avec des variations
plus ou moins importantes ; cela est la consequence du passage de la sonde naso-gastrique. Lors de la nuit 15,
elle ne fait qu'un cycle de sommeil avec de nombreux eveils intra-sommeil. L'ecacite est a 58% avec un taux
de micro-eveils a 12/h. La saturation et la capnie sont stables et normalisees. Il y a peu d'asynchronismes, la
fuite est relativement constante mais augmente lors des eveils entre 3h et 4h : la patiente est eveillee et doit tres
certainement e^tre en mouvement et peut-e^tre me^me repositionner son masque. Pour cette patiente, le sommeil
paradoxal a ete restitue et la capnie a ete normalisee pendant le sommeil.
Table 3.19 { Parametres lies au sommeil et a la ventilation a J1, J2 et J15. Les reglages du ventilateur etaient
a J2 : PIP=11 cmH2O, PEP=4 cmH2O, pres=600ms, i;max=1,7s, i;min=0,8s, Decl. inspi=eleve, et a J15 :
PIP=12 cmH2O, Decl. inspi=moyen.
J1 J2 J15 J1 J2 J15
TST (min) 139 237 266 SaO2 moyenne (%) 92 93 94
N1 (%TST) 20,1 11 20,3 SaO2 < 90 (% TST) 0 1 0
N2 (%TST) 20,9 30,4 28,6 Indice de desaturation 0 4 0
N3 (%TST) 59 54,4 48,1 Indice d'apnees/hypopnees 5
SP (%TST) 0 4,2 3 Indice d'apnees obstructives 0 0 0
Ecacite (%) 43 65 58 Indice d'apnees mixtes 0 0 0
Eveils intra-sommeil (min) 183 125 191 Gazometrie arterielle
Eveils intra-sommeil (n) 23 36 33 PaO2 n de nuit (mmHg) 77,89 75,79 90,30
Indice de micro-eveils 16 15 12 PaCO2 n de nuit (mmHg) 53,61 53,01 50,38
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Figure 3.17 { Synoptiques des trois nuits de polysomnographie du patient 14.
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Quelques traces : patients P2, P6, P12
Patient P2 Les courbes de debit (Qv) et de pression (Paw) permettant de caracteriser les cycles ventilatoire
du patient sous VNI sont analysees. Chaque point sur la courbe de debit represente le debut d'un cycle ven-
tilatoire identie par l'algorithme de detection automatique. Lorsque cette variation de debit est suivie d'une
pressurisation du ventilateur, il s'agit d'un cycle ventilatoire. Dans le cas contraire, c'est un cycle non declenche
(ND). La courbe correspondant a la bande abdominale permet d'apprecier les eorts respiratoires du patient.
La qualite du signal recueilli par la bande thoracique n'a pas permis de distinguer les mouvements thoraciques
dans ce cas precis.
On observe sur cet exemple que l'algorithme detecte dans la majorite des cas un cycle court sans la phase
d'exsuation suivi d'un cycle non declenche. L'eort visualise sur la courbe abdominale conrme cela. Il y a donc
dans certains cas une sous-estimation par l'algorithme du nombre de cycles non declenches. L'importance de cet
asynchronisme est certainement du^ a la faible sensibilite du declenchement inspiratoire regle sur le ventilateur :
l'eort du patient n'est donc pas susamment important pour permettre une variation de debit susante pour
declencher la pressurisation (Fig. 3.18).
Figure 3.18 { Cas du patient P2. Evolution de la courbe du debit (Qv), de la pression (Paw)
et de la bande abdominale. ND=non declenche.
Patient P6 L'architecture du sommeil a ete completement desorganisee par la mise en place de la VNI,
notamment avec la suppression du stade N3. Les reglages n'ont pas ete modies entre J2 et J15. La PEP, a 2
cmH2O, est trop basse, et ne permet pas l'evacuation du CO2 a l'expiration [7]. Le declenchement inspiratoire,
regle sur  bas , n'est pas assez sensible pour cette pathologie. L'evolution du debit et de la pression au sein
du circuit de ventilation revelent des episodes d'hyperventilation, consequence des reglages du ventilateur. Ces
episodes sont alors suivis de bouees d'apnees/ hypopnees centrales, surtout pendant la transition veille/sommeil
(Fig.3.19) [16].
Patient P12 En analysant la ventilation de ce patient cycle a cycle, on observe la presence frequente d'un
cycle court, suivi d'un cycle long suggerant des cycles dit double-declenches c'est-a-dire qu'a un eort du
patient correspond deux declenchements du ventilateur. Par l'algorithme de detection automatique, ces cycles
sont consideres comme normaux. Chaque debut de cycle est represente par un point (Fig.3.20, Fig.??). Le
premier cycle a une phase expiratoire quasi-inexistante, il est alors considere comme un cycle a declenchement
expiratoire premature (DEP) alors que le deuxieme cycle a une longue phase expiratoire. Ce deuxieme cycle a
pu e^tre declenche car la variation de debit dans le circuit etait toujours susamment importante. Ce phenomene
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Figure 3.19 { Cas du patient P6 a J15. Evolution de la courbe du debit (Qv), de la pression (Paw),
de la bande abdominale et thoracique.
est present aussi bien a J2 qu'a J15 et se repete toute la nuit ; il est accentue au moment de la fuite majeure entre
5h30 et 6h30 d'enregistrement a J2. Cela provoque une hypoventilation importante et la saturation en oxygene
diminue. A J15, les cycles a declenchement expiratoire premature (DEP) sont plus importants qu'a J2 et dans
ce cas, la variation de debit dans le circuit n'est plus susamment importante pour un deuxieme declenchement
du ventilateur. Il est alors considere comme un cycle non declenche par l'algorithme de detection automatique.
La seule dierence de reglage entre J2 et J15 a ete l'augmentation de la PEP qui est passe de 8 cmH2O a 10
cmH2O.
Pour pouvoir identier et comptabiliser ces cycles sur toute la nuit, une application de premier retour est
construite sur la duree du cycle ventilatoire : cela consiste a representer la duree du (n+1)eme cycle (Ttot(n+1)) en
fonction du neme cycle (Ttot(n)). Cette representation permet de visualiser la variabilite ventilatoire du patient.
Lorsque cette derniere est faible, les durees Ttot(n) des cycles sont peu dierentes, et les points se regroupent le
long de la premiere bissectrice. A l'inverse, lorsque la variabilite d'un cycle a l'autre est importante, les points
sont eloignes de la bissectrice. Les cycles que nous cherchons a identier se situent dans la zone ou Ttot(n) <
2,25 s et Ttot (n+1) > 3 s (dans le cadre en haut a gauche de l'application de 1er retour) (Fig.3.21). Une fois
identies, nous pouvons comptabiliser les cycles doubles declenches (un DEP suivi d'un cycle normal) et les
cycles a declenchement expiratoire premature (un DEP suivi d'un cycle non declenche) a J2 et a J15. A J2, il y
a 7,9% de cycles double declenche et 5,6% de cycles a declenchement expiratoire premature alors qu'a J15 il y
en a 5,3% de cycles double declenche et 13,2% de cycles a declenchement expiratoire premature (Tab.3.20).
Table 3.20 { Identication des cycles ventilatoires (cycle court (Ttot(n)) suivi d'un cycle long (Ttot(n+1))).
Cycles J2 J15
Cycles double declenches (%) 7,9 5,6
Declenchement expiratoire premature (%) 5,3 13,2
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(a) J2
(b) J15
Figure 3.20 { Cas du patient P12. Detection de cycles ventilatoires a partir du debit (Qv), de la pression
(Paw)
et de la bande abdominale. DD=Double declenche, DEP=Declenchement expiratoire premature.
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Figure 3.21 { Applications de premier retour construites sur la duree du cycle ventilatoire Ttot
sur les donnees du patient P12.
3.3.4 Analyse par covariance croisee
L'observation de ces douze patients permet de distinguer plusieurs scenari lors de la mise en place de la
ventilation. Certains patients s'accomodent rapidement au traitement : l'assistance ventilatoire se fait avec peu
de fuite, peu d'asynchronismes et il y a un retour des constantes physiologiques vers les valeurs normales (P14).
Les patients P3, P7 et P12 ne s'accomodent pas a la ventilation lors de leur premiere nuit et l'on constate que
cela ne s'ameliore pas a J15. D'ailleurs, le suivi de ces trois patients a permis de constater qu'ils ont arre^te leur
traitement au bout de quelques mois. D'autres patients, comme par exemple le patient P6, ont des reglages non
optimaux qui ne leur permettent pas d'avoir le moindre benece lie au traitement.
Nous avons utilise la methode de covariance croisee developpee dans le chapitre 2 pour analyser les synop-
tiques correspondant a J2 et a J15. Nous avons utilise l'equation (2.1) pour calculer d'une part la covariance
croisee RND CD entre les cycles non declenches et les cycles dephases et d'autre part la covariance croisee RG ND
entre la fuite et les cycles non declenches. Il s'agissait des deux criteres les plus discriminants. Cependant, il
est plus dicile de denir des groupes d'interaction parmi les douze patients. Les taux d'asynchronismes sont
globalement faibles surtout les taux de cycles dephases qui en moyenne ne depasse pas les 5% que ce soit a J2
ou a J15. Lorsque le taux de cycles ND et/ou le taux de cycles dephases est inferieur a 3%, nous considerons que
la covariance croisee entre ND et CD est non signicative. Chaque nuit de chaque patient est classee selon la
valeur de ces deux covariances croisees comme indiquee Tab.3.21. En considerant la covariance croisee RG ND,
nous avons deux groupes d'interaction. Un groupe ou les cycles non declenches sont lies a la fuite (19 nuits sur
24) et un groupe ou les cycles non declenches ne sont pas lies a la fuite (5 nuits sur 24). On note quand me^me
que pour la plupart des nuits (16/24), la covariance croisee RND CD n'est pas signicative et que la presence
des cycles non declenches est majoritairement liee aux fuite.
Il y a cinq patients sur les douze qui garde le me^me prol de ventilation entre J2 et J15. Quatre patients (P6,
P8, P9 et P14) ont une covariance croisee RND CD non signicative et une covariance croisee RF ND positive,
c'est-a-dire que la fuite est correlee aux cycles non declenches. Un patient (P1) presente des covariances croisees
RND CD et RG ND positives donc les asynchronismes sont correles entre eux et a la fuite. Pour les sept autres
patients, quatre d'entre eux (P2, P4, P11, P12) ont a J2 une fuite non correlee aux cycles non declenches et
passent tous a J15 dans le groupe ou la covariance croisee entre les asynchronismes est non signicative avec la
fuite correlee aux cycles non declenches. Le patient P2, a J2, n'avait pas garde sa ventilation toute la nuit et les
cycles non declenches etaient presents et repartis sur toute la duree de l'enregistrement. Le patient P4 a J2 a
plus de cycles dephases que de cycles non declenches et, a J15, les deux types d'asynchronismes diminuent ; il
semblerait que les rares cycles non declenches soient lies a la presence de fuites. En ce qui concerne le patient
P11, le taux de cycles non declenches augmente entre J2 et J15 de 9,3% a 15,2% et, a J15, ils sont lies a la
presence de fuite. Il en va de me^me pour le patient P12 de 7% et 16,8%. Pour le patient P3, le taux de cycles
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Table 3.21 { Repartition des 24 nuits d'enregistrements sous ventilation non invasive
selon les covariances croisees RND CD et RG ND.
RND CD < 0 RND CD  0 RND CD > 0
RG ND < 0 P10j15, P12j2 P2j2, P4j2, P11j2
RG ND  0
P3j15 P2j15, P4j15,P6j2, P6j15, P7j2 P1j2, P1j15
RG ND > 0 P8j2, P8j15, P9j2, P9j15, P10j2 P3j2, P7j15
P11j15, P12j15, P14j2, P14j15
non declenches est eleve, aussi bien a J2 qu'a J15, mais le taux de cycles dephases diminue, de 6,8% a 5%. La
valeur de covariance croisee entre les asynchronismes est tres elevee a J2 (RND CD = 0,205 avec un seuil de
signicative a 0,023) et a J15, c'est une faible anticorrelation (RND CD = -0,055 avec un seuil de signicativite
a { 0,023) qui est trouvee. Cependant la fuite est toujours liee aux cycles non declenches.
Le taux d'asynchronismes entre J2 et J15 augmente considerablement pour les patients P7 et P10, avec pour
le patient P7 une predominance des cycles non declenches correles aux fuites alors que, pour le patient P10, il
y a une predominance des cycles dephases correles aux fuites (non representes dans le tableau mais RG CD =
0,143 avec un seuil de signicativite a 0,023). L'utilisation des covariances croisees ne devrait pas etre dissociee
des synoptiques pour leur interpretation. Dans notre etude, nous constatons que cinq patients sur douze ont
le me^me prol a J2 qu'a J15 et que quatre autres evoluent vers le me^me prol a J15, soit RND CD  0 et
RG ND > 0. La presence des cycles non declenches, en dehors du declenchement inspiratoire non adapte au
patient, semble e^tre lie a la presence de la fuite.
Selon les conclusions du chapitre 2, l'augmentation de la PIP favorisait l'apparition de fuites non intention-
nelles et, certainement, l'apparition de cycles non declenches et/ou dephases. Sur les six patients pour qui la
PIP a ete augmentee, les patients P8, P9 et P14 avaient une augmentation respective de 3 cmH2O, 2 cmH2O
et 1 cmH2O ; nous avons observes des taux d'asynchronismes tres faibles et quasiment pas de fuite a J2 et J15.
Ils ont le me^me prol d'interaction a J2 et a J15. Les patients (P7, P10 et P11 avaient une augmentation de
2 cmH2O, 4 cmH2O et 5 cmH2O respectivement : il y a eu alors plus de fuites et plus d'asynchronismes. Les
prols d'interactions etaient dierents a J2 et a J15. Neanmoins, les covariances croisees ne nous permettent
pas de distinguer les patients bien ventiles de ceux qui sont mal ventiles mais, precisons le, ce n'est pas non
plus l'objectif de ces calculs. Nous pouvons seulement conclure que dans la majorite des cas, les taux d'asyn-
chronimes sont faibles, du moins pour les cycles dephases, et que la fuite est liee aux cycles non declenches.
Cependant, ayant analyse en details les synoptiques et les reglages du ventilateur, l'apparition des cycles non
declenches n'est pas essentiellement lie a la fuite. D'autres mecanismes sont en jeu notamment la sensibilite des
declenchements inspiratoire, la presence ou non d'apnees sous VNI.
Pour etudier l'evolution de la fuite en fonction des stades de sommeil, les covariances croisees entre la fuite
et les dierents stades de sommeil ~RG S ont ete calculees selon l'equation (2.2). Les covariances croisees sont
normalisees pour s'aranchir des variations liees a la variance de fuite. Nous observons que la fuite ne varie
pas de facon signicative entre l'eveil et le sommeil, et entre les dierents stades de sommeil, et ce, que l'on
considere les 24 nuits dans leur ensemble ou qu'on les separe en deux groupes selon la valeur de la covariance
croisee RND CD (Fig.3.22), positive ou negative.
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Figure 3.22 { Covariance croisee normalisee ~RG S en fonction des stades de sommeil
pour les 24 nuits d'enregistrements en ventilation non invasive.
3.3.5 Analyse globale des enregistrements nocturnes
Architecture du sommeil
En ventilation spontanee (J1) (Tab. 3.22), le TST (280,2  77,2) etait plus faible que la moyenne de
sujet sains de la me^me classe d'a^ge de nos patients (350 min environ). Les patients atteints de SOH avaient un
TST moyen (308  67 min) superieur a celui des patients atteints de SLA (243  100 min) mais la dierence
n'etait pas signicative (p = 0; 2864), probablement du^ au faible eectif. La moyenne de l'ecacite du sommeil
etait d'environ 75% et etait legerement inferieure a celle observee dans une cohorte de sujets sains de me^me age
(79,2%). Concernant l'organisation de la repartition des dierents stades du sommeil, le temps passe en stade
N1 etait d'environ 20% et de 40% pour le stade N2. Cela correspondait a 60% du TST passe en sommeil lent
leger. Cette repartition est en accord avec celle de sujet sain de me^me a^ge que nos patients. Pour le stade N3,
le pourcentage moyen de temps passe dans ce stade etait de 3 a 10 fois superieure a celle observee chez des
sujets sains de me^me a^ge (selon Ohayon et coll et Bonnet et coll). Les proportions de sommeil lent profond
les plus elevees etaient retrouvees chez deux patients atteints de SOH (le patient P8 avec 60,9% du TST et
le patient P12 avec 51,9% du TST) et chez un patient atteint de SLA bulbaire (le patient P14 avec 59% du
TST). La proportion de sommeil lent profond etait negativement correlee a l'indice de micro-eveils (r =  0; 47,
p = 0; 0038). Il existait par ailleurs une correlation entre la proportion de stade N3 et la valeur de la PaCO2
diurne, le soir au coucher (r=0,76, p = 0; 007) (Fig. 3.24a). Enn, la proportion de temps passe en sommeil
paradoxal en ventilation spontanee etait faible (9,1  7,3%) par rapport a environ 15% dans une cohorte de
sujets sains de me^me a^ge (Fig. 3.23).
Apres 15 jours d'assistance ventilatoire (Tab.3.22), il n'y a pas eu d'amelioration signicative du TST
chez les 12 patients ; celui restait globalement satisfaisant avec une moyenne de 286 min. Pour le patient P6,
le TST s'est aggrave sous VNI car la PEP etait insusante et ne corrigeait pas les evenements obstructifs lies
a son SAHOS identies des J1. Le TST du patient P12 a J15 etait tres bas en raison d'une journee stressante
et angoissante (deces d'un proche le jour de l'enregistrement). L'exclusion de ces deux patients de l'analyse
n'a pas entra^ne de modication de la signicativite statistique. L'ecacite du sommeil ne s'est pas amelioree
apres la mise en place de la VNI, mais restait proche de celle observee dans une cohorte de sujets sains (environ
75%). Seul le pourcentage de temps passe en sommeil paradoxal etait ameliore (Fig. 3.23). La proportion de
sommeil lent leger diminuait a J2 et a J15 par rapport a J1. Cependant, cela etait non signicatif, probablement
en rapport avec les faibles eectifs. Il n'a pas ete retrouve de dierence concernant le temps passe en sommeil
lent leger chez des patients atteints de SLA ou de SOH. La proportion de sommeil lent profond (N3) n'etait pas
modiee entre les trois nuits d'enregistrement (environ 35% du TST) et restait de trois a dix fois superieur a
celle habituellement retrouvee chez des sujets sains. Sur ce plan, ce stade de sommeil ne dierait pas entre la VS
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Table 3.22 { Evolution des parametres de l'architecture du sommeil (n=12 patients).
J1 J2 J15 p*
TST (min) 280,2  77,2 291,780,8 28784 0,6401
Ecacite du sommeil (%) 74,8  16,3 70,2  18,1 74,9  19 0,3340
N1 (% TST) 19,8 18,9 18,2 16,6 15 9,5 0,3473
N2 (% TST) 36,6 12,8 30,7 11,8 36,6 10 x 0,0511
N1+N2 (% TST) 56,4  19,1 48,9 19,2 51,5 12,4 0,2009
N3 (% TST) 34,5 19,2 36,8 19,6 33,3 13,9 0,3248
SP (% TST) 9,1 7,3 14,3 11,7 15,2  8,4 # 0,0148
Indice micro-eveils 44,1  29,5 23,8 10,9 4 25,7 6,7 # 0,0258
Eveils intra-sommeil (n) 32,8 34,8 44,1 42,1 4 29,8 26,5 0,0458
Duree d'eveils intra-sommeil (min) 89,858,7 119,7 70 90,768; 5 0,1463
Indice d'apnees obstructives 27,9 35,1 6,8  6 4 9,2 17,1 # 0,0175
Score d'Epworth 11,2 4,4 6,5 4,7 # NA
EVA 6,3  2,2 5,3  3 6,6  2,6 0,2899
TST = temps de sommeil total, N1 et N2 = stades de sommeil lent leger, N3 = stade
de sommeil lent profond, SP = sommeil paradoxal, EVA=echelle visuelle analogique de
qualite subjective du sommeil,  = test statistique ANOVA, NA = non applicable, # =
comparaison J1 vs J15 (test de Wilcoxon) p < 0; 05, x = comparaison J2 vs J15 (test de
Wilcoxon) p < 0; 05, 4 = comparaison J1 vs J2 (test de Wilcoxon) p < 0; 05.
et la VNI. Pour rappel, plusieurs patients etaient traites par des medicaments qui favorisaient le sommeil lent
profond par rapport aux autres stades : les patients P2, P6, P7, P8, P14 prenaient du LAROXYL R, le patient
P4 prenait du STILNOX R et le patient P10 prenait du RIVOTRIL R. Comme en ventilation spontanee, nous
avons retrouve une correlation entre la proportion de stade N3 sous VNI et la valeur de la PaCO2 diurne a J15
(r=0,76, p=0,0103) (Fig. 3.24b). Nous n'avons pu eectuer de correlation a J2 car il n'y avait pas de prelevement
de gaz du sang en n de journee. Le pourcentage de sommeil paradoxal a ete signicativement ameliore apres
15 jours de VNI (de 9,1%  7,3 en VS a 15,2%  8,4 a J15). Enn, nous avons retrouve une augmentation
de 1,6 fois du temps passe en sommeil paradoxal apres 15 jours de VNI (p=0,0161). L'augmentation du temps
passe en sommeil paradoxal etait retrouvee chez les patients atteints de SOH (de 11,1  7,5% a 17,7  12,5%,
p = 0; 0312) et elle est davantage marquee chez les patients atteints de SLA (de 4,7  5,3% a 9,9  14,0% (J2),
puis a 11,9  9,2% (J15)). Ces derniers avaient un sommeil en ventilation spontanee tres altere. A J15, le temps
passe en sommeil paradoxal etait devenu comparable a celui observe chez des sujets sains d'une me^me classe
d'a^ge.
Fragmentation du sommeil
En ventilation spontanee (J1), le sommeil etait tres fragmente et cela se traduisait par un indice de
micro-eveils eleve (de 44,1  29,5), un nombre d'eveils intra-sommeil a 32,8  34,8 et d'une duree de veille intra-
sommeil de 89,8  58,7 min. Parmi l'ensemble des stades de sommeil, seul le sommeil lent profond temoignait
d'une correlation negative avec l'indice de micro-eveils (r =  0; 47, p = 0; 0038).
Apres quinze jours de ventilation, il etait observe une diminution signicative de la fragmentation du
sommeil liee aux micro-eveils d'une part (de 44,1  29,5 a 23,8  10,9 a J2, puis de 25,7  6,7 a J15) et lie a
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Figure 3.23 { Temps passe dans les dierents stades de sommeil, exprime en pourcentage du temps de sommeil
total (TST). * : La duree du sommeil paradoxal (SP) augmentait signicativement entre J1 et J15 (p = 0; 016,
test de Wilcoxon)
la diminution du nombre d'eveils intra-sommeil d'autre part. L'indice de micro-eveils diminuait des la premiere
nuit de ventilation avec une moyenne de 25. Cet indice est proche de celui observe chez des sujets sains de la
me^me classe d'a^ge (environ 21). Les patients P1 et P4 ont vu leur indice de micro-eveils s'aggraver entre J2 et
J15, passant respectivement de 24 et 20 a plus de 30 a J15. Un prol similaire a ete observe pour le patient P12
avec un indice passant de 9 a 30 de J2 a J15 ; il s'agissait de ce patient ayant eu un stress psychologique lie a sa
journee precedent l'enregistrement. Pour memoire, tous les micro-eveils etaientt codes, et non pas simplement
ceux lies a des evenements ventilatoires nocturnes. En moyenne a J1 et a J15, le nombre d'eveils intra-sommeil
etait inferieur a celui des sujets sains de me^me categorie d'a^ge (environ 42) (Tab. 3.22). L'evolution des eveils
intra-sommeil de J1 a J15 montre une elevation transitoire et signicative a J2 (p = 0; 0458) puis un retour aux
valeurs en ventilation spontanee a J15.
Entropie de Shannon pour l'evaluation de la qualite du sommeil
Deux entropies dierentes ont ete calculees a partir de l'hypnogramme et des micro-eveils : une entropie
caracterisant la fragmentation du sommeil car correlee au taux de micro-eveils et une entropie representative
de l'ecacite du sommeil. La methode de calcul est detaillee dans l'annexe D. L'entropie de l'ecacite est
representee en fonction de l'entropie sur la fragmentation pour chaque patient pour J1, J2 et J15 (Fig. 3.25).
Lorsque les valeurs sont elevees, le sommeil est considere comme etant de mauvaise qualite et a l'inverse, il est
de bonne qualite lorsque les entropies sont basses. Nous observons par exemple que le patient P6 a des entropies
tres elevees, que ce soit a J1, J2 ou J15. Le patient P12, quant a lui, a des entropies qui augmentent a J15 par
rapport a J1 et J2. Cela est similaire aux observations faites sur les parametres de sommeil. L'entropie sur la
fragmentation est a la limite de la signicativite pour l'ANOVA (p = 0; 0553) et diminue signicativement de
J1 a J2 (de 0,7  0,2 a 0,6  0,2 a 0,7  0,1, p = 0; 0098, test de Wilcoxon entre J1 et J2) contrairement a
l'entropie sur l'ecacite (ANOVA, p = 0; 6870). Cette observation conrme les resultats que nous avions sur la
diminution signicative du taux de micro-eveils et sur le fait que l'ecacite ne change pas sur les trois nuits de
l'etude.
118 CHAPITRE 3. ADAPTATION A LA VENTILATION NON INVASIVE : ETUDE PROSPECTIVE
0 10 20 30 40 50 60 70
N3 (%TST)
30
35
40
45
50
55
60
Pa
CO
2 
au
 c
o
u
ch
er
 (m
mH
g)
r = 0,76 ; y = 44,16 + 0,16 * x
J1
0 10 20 30 40 50 60 70
N3 (%TST)
30
35
40
45
50
55
60
Pa
CO
2 
au
 c
o
u
ch
er
 (m
mH
g)
r = 0,76 ; y = 35,22 + 0,29 * x
J15
(a) J1 en ventilation spontanee (n=12) (p=0,007) (b) J15 sous VNI (n=10) (p=0,0103)
Figure 3.24 { Correlation entre la PaCO2 diurne (mesuree le soir en ventilation spontanee en air ambiant) et
la proportion de sommeil lent profond (N3) observee en ventilation spontanee a J1 (a) et en VNI a J15 (b).
Indice d'apnees obstructives
En ventilation spontanee, a J1, en plus de l'insusance respiratoire chronique, dix patients avaient un
SAHOS modere a severe et un patient avait un SAHOS leger avec un indice d'apnees/hypopnees moyen de 27,9
 35,1 (valeur minimale 5/h, valeur maximale 106/h). Apres la mise en place de la VNI, en moyenne, le nombre
d'evenements obstructifs moyen diminue signicativement (p = 0; 0175). Des la premiere nuit sous VNI, cet
indice diminue, de 27,9  35,1 a 6,8  6,0, et se maintient a J15 (9,2  17,1) (Tab.3.22). Le patient P6 avait un
SAHOS severe avec un indice d'apnees obstructives a 43 a J1. A J2, son indice d'apnees obstructives diminuait a
10/h, mais les apnees mixtes vont predominer avec un indice a 50/h. A J15, les apnees obstructives predominaient
a nouveau avec un indice a 60/h. Le SAHOS de ce patient n'a pas ete traite par la VNI, probablement en raison
d'un reglage insusant de la PEP (2 cmH2O) qui ne permettait pas d'empe^cher le collapsus des voies aeriennes
superieures pendant le sommeil. Hormis le patient P6, le traitement des apnees obstructives etait obtenu des la
premiere nuit sous VNI et ne variait plus a J15. Dans cette etude, l'indice d'apnees obstructives etait correle a
l'indice de micro-eveils (r=0,78, p = 0; 0048) et n'est correle, ni aux parametres d'oxymetrie nocturne, ni aux
parametres de la capnographie transcutanee.
Evaluation subjective de la qualite du sommeil
Le score d'Epworth a J1 etait de 11,2  4,4. Cela montre l'importance de la somnolence chez nos patients
(seuil de normalite xe a 10 avec un score maximal possible de 24). Ce score etait plus eleve a l'inclusion chez
les patients atteints de SOH (11,7  3) que chez ceux atteints de SLA (9,5  5,1) (Tab.3.22). Pour tous les
patients, le score d'Epworth a ete signicativement ameliore par la mise en place de la VNI. Il etait a 6,5  4,7
a J15 (p = 0; 0029). Le score restait eleve pour le patient P6 qui conservait un indice d'apnees obstructives tres
eleve a J15 (60/h). A aucun moment de l'etude, nous n'avons retrouve de correlation entre le score d'Epworth et
l'indice d'apnees obstructives. Malgre le fait que cette echelle soit le reet d'une somnolence diurne en relation
avec une probable fragmentation du sommeil, nous n'avons pas non plus observe de correlation avec l'indice de
micro-eveils (r=0,2, p = 0; 0103). L'EVA du sommeil temoignait d'un sommeil de qualite faible en ventilation
spontanee et n'a pas ete signicativement modie par la mise en place de la VNI. La moyenne sur les trois
nuits etait aux alentours de 6 (Tab.3.22). De me^me, nous n'avons pas retrouve de variation signicative dans
les dierents items du questionnaire du Saint Mary's Hospital.
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Figure 3.25 { Entropies de Shannon d'ecacite et de fragmentation
pour les trois nuits d'enregistrement (n = 12).
Oxymetrie nocturne
En ventilation spontanee (J1), les patients sont hypoxemiques (Tab. 3.23) avec une SaO2 moyenne a
86,3  5,4%. Ils passent egalement 60% de leur TST avec une SaO2 < 90% avec un indice de desaturation eleve
(46  37,9).
Des la mise en place de la VNI, la saturation moyenne s'est amelioree tres signicativement (p = 0; 012).
Lors de la premiere nuit sous VNI, la moyenne est passee a 88,8%  4,8. Seul le patient P3 avait un debit
d'oxygene additionnel de 0,5 L/min. Cette amelioration etait maintenue a J15 avec une moyenne superieure au
seuil de 90%. Cependant, a J15, les patients P8 et P11 recevaient 2 L/min d'oxygene additionel, et le patient
P12 1,5 L/min. En enlevant a J2 et a J15 les patients ayant recu de l'oxygene additionnel, les moyennes et
les ecarts-types ne dieraient quasiment pas (resultats non presentes). Seuls deux patients (P7 et P10) avaient
encore une SaO2 moyenne inferieure a 90% a J15. Ces deux patients n'avaient pas d'oxygene additionel et avaient
un indice d'apnees obstructives respectivement a 18 et a 14. De plus, leur taux d'asynchronismes etait eleve
mais les patients conservaient un taux de fuite important.
Le temps passe en desaturation a egalement diminue de facon tres signicative sous VNI (p = 0; 0026). Des
la premiere nuit sous VNI, le pourcentage de temps passe avec une SaO2 < 90% etait a 44,8  41,6%, et a encore
diminue a J15 (19,7  29,2%). La moyenne du temps passe en desaturation etait d'environ 20% pour un objectif
habituellement xe a moins de 10%. Il y a cependant une grande disparite puisque l'ecart-type de ce parametre
etait de 30%. Les patients P7 et P10 avaient respectivement passe 62% et 94% de leur temps de sommeil total
en desaturation, car les evenements ventilatoires, surtout pendant le sommeil paradoxal, persistaient lors de
l'enregistrement de J15. Quant a l'indice moyen de desaturation, il diminuait signicativement (p = 0; 0178) de
J2 a J15. Il passait de 46  37,9 a J1 a 19,1  18,2 a J15. Cet indice etait correle a l'indice d'apnees obstructives
(r=0,77, p < 0; 0001).
Capnographie transcutanee
En ventilation spontanee, la capnographie transcutanee moyenne au cours de la nuit etait de 56,0  6,3
mmHg avec 90,9  22% du temps passe avec PtcCO2 > 45 mmHg. La valeur de PtcCO2 moyenne au reveil
restait superieure a 45 mmHg (Tab.3.24).
Apres la mise en place de la VNI, la capnie transcutanee nocturne a signicativement diminue (Tab.3.24).
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Table 3.23 { Evolution des parametres oxymetriques nocturnes (n=12 patients).
J1 J2 J15 p*
SaO2 moyenne (%) 86,3  5,4 88,8  4,8 4 91,5  2,3 # x 0,0012
SaO2 < 90% 60,8  41,4 44,8 41,6 4 19,7 29,2 # x 0,0026
(% TST)
Indice de desaturation 46  37,9 34,9  28,6 19,1 18,2 # x 0,0178
TST : temps de sommeil total,  : test statistique ANOVA, # = comparaison J1
vs J15 (test de Wilcoxon) p < 0; 05, x = comparaison J2 vs J15 (test de Wilcoxon)
p < 0; 05, 4 = comparaison J1 vs J2 (test de Wilcoxon) p < 0; 05, A J2, le patient
P3 disposait d'un debit de O2 additionnel a 0,5 l/min, A J15, les patients P8 et P11
avaient 2 l/min d'oxygene additionel et le patient P12 en avait 1,5 l/min.
La PtcCO2 moyenne a J15 (46,8  5,4 mmHg) etait proche de la valeur seuil denie habituellement a 45 mmHg.
A J15, le temps passe avec une PtcCO2 > 45 mmHg a diminue d'un tiers par rapport a l'etat de base (de 90,9
 22% a 60,8  41,1%, p = 0; 018). Que ce soit en ventilation spontanee (J1) ou sous VNI (J2 ou J15), la capnie
transcutanee moyenne etait toujours plus importante au cours du sommeil qu'au cours des phases d'eveils (Tab.
3.25). Au sein de chaque stade de sommeil, la PtcCO2 moyenne diminuait progressivement de J1 a J2 puis a
J15. Toutefois cette diminution n'etait statistiquement signicative que pour N3 ou la capnie moyenne nocturne
diminuait apres 15 jours de VNI (de 57,4  7,0 mmHg a 52,9  9,1 mmHg, p = 0; 0371). Il est probable qu'un
eectif de patients plus important aurait permis d'identier une signicativite statistique pour tous les stades
de sommeil, mais il est interessant de constater que c'est au stade de sommeil lent profond que l'evolution de la
capnie est la plus signicative. Par ailleurs, la diminution non signicative de la PtcCO2 moyenne au cours du
sommeil paradoxal doit e^tre mise en parallele avec l'augmentation signicative du pourcentage de temps passe
a ce stade au cours de la me^me periode (de 9 a 15,2% du TST). Il s'agissait d'ailleurs du seul stade de sommeil
dont la proportion augmentait sous VNI. L'elevation de la PtcCO2 moyenne au cours du sommeil s'amenuisait
progressivement a J2 et a J15 par rapport a l'etat de base. La dierence passait de 8,6  7,5 mmHg a J1 a
7,1  5,2 mmHg a J2 puis 5,6  5,1 mmHg a J15. Les dierences n'etaient pas statistiquement signicatives.
Dans tous les cas, il n'y avait pas de normalisation de la PtcCO2 moyenne a J15, soit parce que le reglage du
ventilateur etait insusant, soit parce que la correction de la capnie necessitait plus de 15 jours de ventilation.
C'est eectivement l'impression clinique que l'on a avec certains patients, en particulier ceux atteints de SOH.
Table 3.24 { Evolution des parametres de la capnographie transcutanee nocturne (n=12 patients).
J1 J2 J15 p*
PtcCO2 moyenne (mmHg) 56  6,3 51,6  6,4 4 46,8  5,4 x 0,0007
PtcCO2 > 45 mmHg (% PTS) 90,9  22 77,5  34,9 60,8  41,1 # 0,018
PtcCO2 debut de nuit 50,8  7,1 48,3  7,2 44,2  7,2 # 0,0415
PtcCO2 n de nuit 54,0  10,0 50,3  8,9 4 44,3  5,4 0,0376
PTS : periode de sommeil totale,  : test statisque ANOVA, # = comparaison J1 vs J15
(test de Wilcoxon) p < 0; 05, x = comparaison J2 vs J15 (test de Wilcoxon) p < 0; 05, 4 =
comparaison J1 vs J2 (test de Wilcoxon) p < 0; 05.
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Table 3.25 { Evolution de la PtcCO2 moyenne au cours des dierents stades du sommeil (n = 12 patients).
J1 J2 J15 p*
Eveil 51,4  7,9 52,0  7,9 48,8  8,7 0,2501
N1 (%TST) 55,0  6,9 56,5  7,5 51,1  8,8 0,2524
N2 (%TST) 56,9  6,2 57,4  7,1 52,1  9,7 0,2049
N3 (%TST) 57,4  7,0 57,6  7,9 52,9  9,1 # 0,0745
SP (%TST) 59,7  7,3 60,1  6,1 55,6  7,2 0,1094
p* 0,0113 0,0036 0,0077
 : ANOVA a mesures repetees avec correction de Bonferroni, #
= comparaison J1 vs J15 (test de Wilcoxon) p < 0; 05.
Gazometries arterielles
La gazometrie arterielle au lendemain de la premiere nuit en ventilation spontanee objectivait une hypoxemie
(PaO2=73  12 mmHg) et une hypercapnie (PaCO2=48,9 mmHg  7,5) avec une compensation metabolique
(HCO3-=30,4  2,4 mMol/l). La saturation, bien que soit superieure a 90% restait inferieure aux limites phy-
siologiques normales (Tab.3.26). Avec la mise en place de la VNI, tous les parametres se sont signicativement
ameliores. Cependant, a J15, les patients etaient encore hypercapniques avec une reserve alcaline un peu elevee.
Ces valeurs etaient cependant tres proches des valeurs seuils physiologiques.
Table 3.26 { Evolution des gazometries arterielles de n de nuit (n=12 patients).
J1 J2 J15 p*
PaO2 (mmHg) 73  12 76  18,8 88,7  19,5 # 0,0145
PaCO2 (mmHg) 48,9  7,5 47,4  5,3 44,4  6,8 # 0,0194
HCO3 (mMol/l) 30,4  2,4 29,6  3,2 28,9  2,8 # 0,0242
SaO2 (%) 93,5  3,0 94,1  3,1 4 96,7  2,1 # x 0,0001
* test statistique : ANOVA, # = comparaison J1 vs J15 (test de Wilcoxon)
p < 0; 05, x = comparaison J2 vs J15 (test de Wilcoxon) p < 0; 05, 4 =
comparaison J1 vs J2 (test de Wilcoxon) p < 0; 05, A J2, le patient P3 disposait
d'un debit de 02 additionnel a 0,5 l/min, A J15, les patients P8 et P11 avaient
2 l/min de d'oxygene additionel et le patient P12 en avait 1,5 l/min.
L'evolution des gazometries arterielles diurnes mesurees en ventilation spontanee sans oxygene additionnel le
soir au coucher a ete evaluee a J1 et J15. La pratique du service est de ne pas eectuer de gazometrie diurne en VS
au cours de la semaine de mise en place de l'appareillage (Tab.3.27). Les patients, a J1 restaient hypoxemiques et
hypercapniques avec une reserve alcaline elevee et une SaO2 moyenne inferieure a la normale. Quinze jours apres
la mise en place de la VNI, la PaCO2 diminuait de facon tres signicative (p = 0; 027), conrmant l'ecacite du
traitement. Nous retrouvons aussi une diminution de la reserve alcaline mais la dierence n'etait pas signicative
(p = 0; 1309). De me^me la saturation et la PaO2 diurnes, me^me si elles augmentaient legerement, ne montraient
pas d'evolution signicative entre J1 et J15.
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Table 3.27 { Evolution des gazometries arterielles diurnes prelevees en ventilation spontanee
a J1 et J15 (n=10 patients).
J1 J15 p*
PaO2 (mmHg) 70,7  12 73,7  15,8 0,375
PaCO2 (mmHg) 46,6  6 44,4  5,3 0,027
HCO3 (mMol/l) 29,6  2,7 27,4  2,1 0,13
SaO2 (%) 93,8  3,2 93,9  3,6 0,07
* : test de Wilcoxon.
Asynchronismes
Les dierents types d'asynchronismes ne variaient pas de facon signicative entre J2 et J15 (Tab.3.28).
En moyenne, ils augmentaient legerement avec une predominance pour les cycles non declenches. Le taux
d'asynchronismes totaux, que ce soit le taux de ND+CD ou le taux de ND+CD+CS, n'etait pas statistiquement
dierent entre J2 et J15 (p= 0,3 et p = 0,5693 respectivement). Si nous considerons le taux de ND+CD, 4 patients
avaient un taux inferieur a 10% et considerant le taux de ND+CD+CS, seul le patient 14 avait un taux inferieur
a 10%. Nous n'avons pas retrouve de correlation entre le taux de ND+CD et l'indice de micro-eveils ni entre le
taux de ND+CD+CS et les micro-eveils. De me^me, il n'y avait pas de correlation entre les asynchronismes et
la conductance de fuite moyenne (r=0,35 et r=0,23)
Table 3.28 { Taux d'asynchronismes patients-ventilateur a J2 et J15 (n=12 patients).
J2 J15 p*
Cycles non declenches (ND) 10,4  11,6 13,6  9,4 0,2
Cycles dephases (CD) 3,6  3,3 4,7  6,9 0,791
Cycles de securite (CS) 7,4  5,7 8,4  8,8 0,91
ND+CD 14,0  12,7 18,4  12,8 0,3
ND+CD+CS 21,4  17,2 26,8  16,8 0,57
* : test de Wilcoxon.
Le taux de cycles non declenches n'etait pas signicativement dierent entre J2 et J15 (respectivement 10,4
 11,6 et de 13,6  9,4, p = 0,2036). Seuls deux patients avaient, a J2, un taux de cycles ND > 10%. Il
s'agissait des patients P2 et P3 pour lesquels le declenchement inspiratoire avait ete regle  tres bas  sur le
ventilateur, reglage qui correspond au declenchement inspiratoire le moins sensible. Dans les deux cas, le taux
de cycles ND a ete ameliore a J15, alors me^me que le reglage du declenchement inspiratoire n'avait pas ete
modie. Cependant, le taux de cycles non declenches restait largement superieur a 10%. Pour rappel, le taux
d'asynchronismes a J2 n'a pas ete utilise pour modier et ameliorer les reglages du ventilateur chez nos patients.
Le reglage de la sensibilite de declenchement n'a pas ete modie par les medecins en charge des patients car
ceux-ci devaient temoigner d'une amelioration des criteres gazometriques. Concernant le patient P2, il y a peut
e^tre eu une surestimation du taux de cycles non declenches par l'algorithme de detection automatique, a cause
des variations en amplitude du signal lors de sa phase expiratoire. Ces dernieres etaient parfois detectees comme
cycles non declenches.
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Nous avons note que 4 patients avaient a J2 un taux de cycles ND <10% et que ce taux est passe au dessus
de 10% a J15 (Fig.3.26a). L'augmentation du taux de cycles ND etait peut e^tre en rapport chez ces 4 patients
avec le fait que les valeurs de PIP avaient ete augmentees entre J2 et J15. Chez ces 4 patients, la conductance
de fuite moyenne etait passee de 0,22  0,02 a 0,26  0,04 l/s/cmH2O (p = 0; 2500). Me^me si la dierence
n'etait pas signicative, cette augmentation des fuites pouvait expliquer l'augmentation des cycles ND. Chez
un patient (P12), une augmentation du taux de CND entre J2 et J15 (de 7 a 16,8%) etait observee en parallele
d'une augmentation de la PEP de 2 cmH2O entre les deux periodes. Nous observons une augmentation, a la
limite de la signicativite (p=0,055), du taux de cycles non declenches entre J2 et J15 pour les patients ayant
eu une modication de la PIP et/ou de la PEP entre ces deux periodes de l'etude (Fig.3.27a). Ce taux passe
de 5,45  2,55% a 13,22  4,12%. Concernant les patients pour lesquels les reglages du ventilateur n'ont pas
ete modies, la moyenne des taux de cycles non declenches est superieure a 10% que ce soit a J2 ou a J15 et
la dierence n'est pas signicative(17,26  16,11% a 14,17  11,31%). Chez nos patients, nous avons retrouve
une correlation entre la PIP et la survenue de cycles ND (r = 0; 47, p = 0; 019). La relation etait a la limite de
la signicativite entre la PEP et les cycles non declenches (r = 0; 39, p = 0; 058). A l'inverse des conclusions de
Thille et coll. Nous n'avons pas retrouve de relation entre le niveau d'aide inspiratoire et la survenue de cycles
ND (r = 0; 37, p = 0; 073) (Fig.3.27b).
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Figure 3.26 { Evolution des taux d'asynchronismes patient-ventilateur pour chaque patient entre J2 et J15.
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Figure 3.27 { Incidence de la PIP et/ou de la PEP sur l'apparition des cycles non declenches entre J2 et J15.
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Nous n'avons pas observe de modication signicative du taux de cycles non declenches en fonction des
stades de sommeil aussi bien a J2 qu'a J15 (Tab.3.27) mais a J15, il semblerait que la moyenne du taux de cycles
ND augmente de l'eveil au sommeil lent profond (Fig.3.28). De plus, il n'existe pas de correlation signicative
entre le taux de cycles ND et les micro-eveils ni a J2 (r=0,03, p = 0; 1072) ni a J15 (r=0,069, p = 0; 3484).
Concernant les cycles dephases, nous n'avons pas retrouve de dierence signicative entre J2 et J15. Les taux
moyens sont inferieurs a 5%, ce qui rend dicile la recherche d'une correlation avec les evenements ventilatoires
et les parametres lies au sommeil. Deux patients avaient a J15 un taux de CD superieur a 10% (Fig.3.26b) : le
patient P7 passait de 2,5% a 12,5% et le patient 10 de 3,3 a 23,7%. Chez ces deux patients, les conductances
moyennes de fuite augmentaient d'environ 0,3 l/s/cmH2O. Avec la covariance croisee, nous observons pour eux
une correlation positive entre les fuites non intentionelles et les CD. Nous n'avons pas retrouve de dierence
signicative entre le taux de CS entre J2 et J15 (Tab.3.28). Les patients P2 et P3 avaient un taux eleve de CS
a J2 peut e^tre du fait qu'il s'agissait des deux patients qui avaient des taux de cycles ND les plus eleves de
notre etude (32 et 37%). Il a ete observe une diminution du taux de CS a J15 en parallele d'une diminution
marquee de leur taux de cycles ND respectivement 28 et 23%. La relation entre CS et cycles ND, attestee par
ailleurs par une covariance croisee positive pour 10 patients sur les 12 n'est toutefois pas une regle absolue.
Par exemple, le patient P8 doublait son taux de CS a J15 (de 16,6% a 33,7%) sans augmentation des autres
types d'asynchronismes ni presence d'evenements obstructifs (indice d'apnees obstructives=4). Il s'agissait d'un
patient dont la frequence respiratoire moyenne tout au long de la nuit etait la plus basse parmi les douze patients
de l'etude (12,3 cycles/min). Ce patient passait une partie non negligeable de sa nuit a ventiler a la frequence
de securite.
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Figure 3.28 { Proportion des cycles ventilatoires, a l'eveil et dans les dierents stades de sommeil.
CN : cycles normaux, ND : cycles non declenches, CD : cycles dephases, CS : cycles de securite
L'histogramme representant la distribution des frequences ventilatoires chez un patient donne peut permettre
d'identier facilement la frequence de securite la mieux adaptee. A partir de la probabilite P (f) d'observer un
cycle a la frequence f , nous avons construit la courbe integrale (Fig.3.29a) :
I(f) =
Z 40
0
P (')d'
. Elle se presente grosso modo comme une sigmode (Fig. 3.29b). Le premier avantage de cette courbe integrale
est qu'elle realise implicitement un lissage. La pente de cette courbe integrale I(f) est calculee a l'aide du schema
aux dierences nies centre
dIn = In+1   In 1
qui renvoie, en fait, une courbe analogue a l'enveloppe de l'histogramme de la probabilite, a un double lissage
implicite pres (celui de l'integrale et celui du schema aux dierences nies). La pente de la courbe integrale est
donc donnee par dIn ; si celle-ci est superieure a un seuil | ici xe a 5 unites | nous considerons que le point n
appartient au segment de pente raide de la sigmode. L'equation de la droite passant par les deux extremites de
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ce segment est alors calculee : le coecient constant de cette equation correspond a la valeur correspondant a une
probabilite nulle d'obtenir un cycle a la frequence correspondante. Nous preconisons d'utiliser cette frequence
comme frequence fs de securite. Les resultats sont reportes Tab. 3.29. Nous observons que cette methode est
valable dans 80% des cas. Pour le patient P12 a J2, avec cette detection on trouve une frequence de securite a
0 ou dans le cas des patients P4 et P8, les valeurs obtenues sont peut-e^tre un peu faibles.
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Figure 3.29 { Calcul de la frequence de securite adequate a partir des histogrammes sur la frequence ventilatoire
du patient 1.
Table 3.29 { Frequence de securite consideree comme adaptee a la physiologie du patient a J2 et J15
P1 P2 P3 P4 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 P14
fs J2 11 11 11 7 15 14 7 14 10 15 0 11
fs J15 11 11 12 7 19 9 5 15 8 15 9 13
Fuites non intentionnelles
La valeur moyenne de conductance de fuite pour chaque patient a ete calculee a J2 et a J15. Les moyennes
ainsi que les ecarts-types etaient identiques (0,24  0,03 l/s/cmH2O, p=0,9097). Il n'y avait aucune correlation
entre la fuite moyenne et les dierents types d'asynchronismes, me^me si nous avons vu precedemment, avec les
resultats de la covariance croisee, que la fuite et les cycles non declenches etaient correles. Aucune correlation
entre la fuite moyenne et les cycles non declenches n'a ete observee que ce soit a J2 (r=0,56, p=0,3215) ou a
J15 (r=0,32202, p=0,32).
Nous avons calcule le temps d'enregistrement passe avec une fuite signicative c'est-a-dire superieure a 0,4
l.s 1. Il semblerait que lorsque ce niveau de fuite est atteint, il n'y ait pas de compensation lors de l'insuation
permettant d'assurer le niveau de PIP preregle sur le ventilateur [49]. En moyenne, a J2, 6  8,9% du temps
etait passe avec une fuite importante et a J15, cette valeur etait de 4,9  6% du temps. A J15, un seul patient
(P11) augmentait son temps d'enregistrement avec une fuite importante (de 0,08 a 16,8%). Par rapport aux
criteres de Rabec et coll. (criteres de mauvaise ventilation si plus de 20% du temps d'enregistrement passe avec
une fuite > 0,4 l/s), seul un patient de notre etude avait ces criteres de fuites signicatives (patient 6 avec 25%
du temps d'enregistrement au dela de ce seuil a J2). Pour l'ensemble de nos patients, nous avons retrouve une
correlation a J2 et a J15 entre le temps passe avec une fuite > 0,4 l.s
 1 et le taux de cycles non declenches
(r =0,42, p=0,0396). Aucune correlation n'a ete retrouvee entre le temps passe avec une fuite > 0,4 L.s 1 et le
taux de CD, que ce soit a J2 ou a J15. Pour rappel, ce taux de CD etait tres bas (en moyenne inferieur a 5%).
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Observance
Apres l'enregistrement a J15, les patients ont ete suivis en moyenne pendant six mois. Au cours de ce suivi,
nous avons note que le patient P2 avait change de ventilateur et que trois autres patients avaient stoppe la
VNI pour intolerance (P3, P7, P12). Nous avons regarde s'il existait des facteurs predictifs de cette mauvaise
observance. Pour cela, nous avons etabli deux groupes en separant les patients les moins observants (P2, P3, P7
et P12). Les taux de cycles ND etaient plus eleves a J2 et a J15 dans le groupe des patients mauvais observants
(20,6  16,5% et 24,5  5,6%). Les taux moyens de cycles ND chez les patients observants etaient inferieures a
10% tant a J2 qu'a J15 (5,3  2,4% et 8,2  4,7%). Les taux moyens etaient similaires pour les deux groupes
pour les autres asynchronismes (Fig.3.30). Le fait que le taux de cycles ND soit 3 fois plus important apres 15
jours de VNI chez des patients peu observants laisse penser que ce marqueur soit associe a l'observance a moyen
terme d'une VNI nouvellement prescrite.
Nous n'avons pas observe de dierences entre les deux groupes de patients observants et non observants
a 6 mois en ce qui concerne la fuite moyenne (respectivement 0,24  0,03 L.s 1.cmH2O  12 et 0,25  0,04
L.s 1.cmH2O 
1
2 ) et le temps passe avec fuite superieure a 0,4 L.s 1 (respectivement 5,2  6,9 L.s 1 et 4,3 
4,7).
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Figure 3.30 { Inuence des asynchronismes sur l'observance.
ND : cycles non declenches, CD : cycles dephases, CS : cycles de securite.
Frequence ventilatoire
La frequence respiratoire dans les dierents stade de sommeil a ete calculee pour J1 en ventilation spontanee
en utilisant le signal de pression nasale, puis a J2 et J15 en VNI en utilisant la duree des cycles ventilatoires
(Fig.3.31). En ventilation spontanee (J1), la frequence ventilatoire ne varie pas entre l'eveil et le sommeil ni
entre les dierents stades de sommeil (p = 1). Il y a une diminution signicative entre l'eveil et d'une part
avec le sommeil lent leger, et d'autre part avec le sommeil paradoxal a J2. Nous observons egalement une re-
augmentation signicative entre le sommeil lent leger et le stade N3 a J2. Cependant, a J15, il n'y a aucune
variation de la frequence ventilatoire entre les stades de sommeil.
La diminution de la frequence ventilatoire d'eveil de J1 (22,3  1,0) a J2 (20,0  1,1), puis a J15 (19,8  1,3)
est a la limite de la signicativite statistique (p = 0; 05). En revanche, la frequence ventilatoire des dierents
stades de sommeil est signicativement plus elevee a J1 qu'a J2 ou J15. Quant a la comparaison des frequences
ventilatoires entre J2 et J15, il n'y a aucune dierence statistique. Il semblerait que la mise en place de la VNI
favorise la diminution des frequences ventilatoires. Nous n'observons cependant pas, que ce soit en VS a J1 ou
sous VNI a J15, la dierence des frequences respiratoires veille/sommeil observee chez des sujets sains en VS.
Nous avons des patients avec des pathologies d'insusance respiratoire chronique, il est donc possible que pour
pallier au manque d'oxygenation, la frequence soit la me^me pendant le sommeil qu'a l'eveil. Avec la VNI, il est
probable que le fonctionnement du ventilateur lisse la variabilite a laquelle on pourrait s'attendre car, a chaque
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eort inspiratoire du patient, quelle que soit l'intensite de son eort, le ventilateur delivre toujours la me^me
quantite d'air. Il y a une regulation importante de la dynamique ventilatoire par le ventilateur.
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Figure 3.31 { Evolution de la frequence ventilatoire entre l'eveil et les dierents stades de sommeil (* : p <
0,05 entre l'eveil et le sommeil lent leger et le sommeil paradoxal a J2, # : p < 0,05 entre le sommeil lent leger
et N3 a J2) et entre J1, J2 et J15 (x : p < 0,05 entre le sommeil lent leger, le stade N3 et le sommeil paradoxal
de J1 vs J2 et de J1 vs J15).
Frequence cardiaque
La frequence cardiaque a ete calculee a l'eveil et pour chaque stade de sommeil. Les valeurs obtenues ne sont
pas pathologiques, elles se situent entre 60 bpm et 90 bpm. En moyenne, quelle que soit la nuit d'enregistrement
(J1, J2 ou J15), la frequence cardiaque est toujours signicativement superieure a l'eveil par rapport au sommeil
lent leger (N1 et N2), au stade N3 ou au sommeil paradoxal (Fig. 3.32). Il n'y a pas de dierence entre les
stades de sommeil. A J15 exclusivement, la frequence cardiaque est signicativement plus elevee en stade N1
qu'en stade N2 ou N3, N3 etant a la limite de la signicativite (p = 0; 0516).
Lorsque l'on compare entre elles les trois nuits d'enregistrement (J1, J2 et J15), on met en evidence une
diminution de la frequence cardiaque a l'eveil, lors des nuits J1 puis J2 puis J15 (p = 0; 0316). Hormis une
diminution signicative lors du stade N3 entre J1 et J15, la frequence cardiaque est similaire pour les trois nuits
de l'etude et a tous les stades de sommeil. Notre etude souligne l'intere^t de mesurer la frequence cardiaque a
l'eveil suggerant qu'une ventilation plus ecace s'accompagnerait d'une diminution de la frequence cardiaque
de base.
Variabilite cardiaque
Pour etudier la dynamique cardiaque sous-jacente, nous utilisons une application de premier retour construite
sur la duree d'un cycle cardiaque (RR) : cela consiste a representer la duree du (n+1)eme cycle (RR(n+1))
en fonction du neme cycle (RR(n)). Une ellipse developpee le long de la premiere bissectrice est observee et
correspond a la variabilite sinusale  normale , soit a la variabilite a long terme. Les points eloignes de la
premiere bissectrice representent des grandes variations d'un battement au suivant, ce sont des arythmies (Fig.
3.33, Fig.3.34, Fig.3.35). An de s'aranchir de la variabilite lente, les application de premier retour sont
construites a partir de la variable RRn = RRn+1   RRn. On represente donc les RR(n+1) en fonction des
RR(n). Ces representations ont ete eectuees pour les 10 patients pour les trois nuits. On observe alors
dierentes morphologies. Lorsque le nuage de point est centre sur l'origine du plan, cela est representatif de
la variabilite sinusale et correspond a la dynamique cardiaque d'un sujet sain. Les patients P3, P8, P10, P11,
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Figure 3.32 { Evolution de la frequence cardiaque entre l'eveil et les dierents stades de sommeil (* : p < 0; 05,
# : p < 0; 05 entre N1 et N2 a J15) et entre J1, J2 et J15 (x : p < 0; 05 entre le stade N3 de J1 et de J15).
P12 ont cet aspect ; seules les applications de premiers retour sur les RR et sur les RR du patient P3 sont
representees. On constate que la forme du nuage de point est similaire a J1, J2 et J15 (Fig. 3.33).
Lorsque l'on observe un nuage de points centre sur l'origine du plan et quatre autres nuages de points, ou
plus, clairement distingues qui se developpent selon un segment bien deni, cela est representatif d'un patient
ayant de nombreuses arythmies. Les patients P4, P9, P14 presentent cette morphologie. Dans le cas du patient
P4 (Fig. 3.34, son application de premier retour sur les  RR presente 4 segments nommes A, B, C, D en plus du
nuage central. Le segment A, correspond a la premiere variation signicative entre deux battements consecutifs.
Le segment B correspond a la derniere variation signicative d'un battement a l'autre avant de retourner aux
petites variations du noeud sinusal. Quant aux segments C et D, ils sont dynamiquement lies c'est-a-dire qu'un
point du segment C est necessairement transforme en un point du segment D. Cependant, un point du segment
D est principalement transforme en un point du segment B mais parfois, en un point du segment C. Ces segments
correspondent a des arythmies de type extrasystoles. La sequence de visite des quatres segments est la suivante :
A ! C ! D ! B
Cela s'explique par :
RRn T T T    T +  T T
RRn 0   +2   0 (3.2)
ou T est la duree moyenne d'un battement cardiaque et  le delai avec lequel le battement premature anticipe
le battement normalement attendu. Un battement premature a donc un RR court et est immediatement suivi
d'un battement plus long. Pour decrire ce type d'arythmie, il y a deux intervalles RR consecutifs de duree T   
et T +  . Cela entraine une succession de 3 trois RR qualies  d'anormaux  :  ;+2et   . La valeur de 
est variable et ceci est visible sur l'application de premier retour sur les  RR par l'etendu du segment A. Une
extrasystole est un battement premature. Elle est suivie d'un battement plus long permettant de compenser
l'anticipation pour pouvoir se resynchroniser avec le noeud sinusal [18].
Lorsque l'on observe un nuage de points de forme triangulaire centre sur l'origine du plan, on est dans le cas
d'un patient ayant des sympto^mes de brillation auriculaire. En general dans ce cas la, la frequence cardiaque
moyenne est superieure a 90 bpm. Il semblerait que les patients P6 et P7 presentaient ces sympto^mes (Fig. 3.35).
Pour quantier la complexite de la dynamique cardiaque, une entropie de Shannon est calculee a partir de
la dynamique symbolique suivante [19] :
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Figure 3.33 { Cas du patient P3. Application de premier retour sur les intervalles RR et sur les RR.
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Figure 3.34 { Cas du patient P4. Application de premier retour sur les intervalles RR et sur les RR.
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Figure 3.35 { Cas du patient P6. Application de premier retour sur les intervalles RR et sur les RR.
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0 RRn <  175ms
1 si  175ms < RRn < +175ms
2 +175ms < RRn
(3.3)
ou 175 ms est le seuil qui dierencie un battement normal d'une arythmie. L'entropie se denit par :
~Sh =
N
Nq
p  1X
n=0
 Pn logPn (3.4)
Dans notre cas, Pn designe la probabilite d'observer la sequence symbolique d'indice n. Etant donne que nous
avons N
Nq
p etats distincts accesibles a notre description, l'equirepartition correspond a des etats de probabilite
Pn =
1
N
Nq
p
(8n), d'ou
Smax = N
Nq
p
 
1
N
Nq
p
logNNqp
!
= Nq logNp: (3.5)
L'entropie est donc maximale pour Np = 3 et Nq = 6 soit 729 sequences possibles. Elle prend la valeur de
Smax = 6; 59. Les entropies correspondent donc a
Sh =
~Sh
6; 59
(3.6)
Les entropies sont ainsi calculees pour chaque nuit pour chaque patient. En comparant l'entropie de Shannon
les dierentes nuits, nous obtenons respectivement 0,29  0,25 a J1, 0,24  0,21 a J2 et 0,21  0,19 a J15), soit
une diminution signicative (p=0,0340). Il semblerait que la mise en place de la VNI ait permis de reduire la
variabilite cardiaque.
Nous avons ensuite determines les arythmies en fonction des stades de sommeil ainsi que la totalite des
arythmies sur la nuit pour chaque enregistrement (Tab. 3.30). Le taux d'arythmies total diminue de facon
signicative des la mise en place de la VNI a J2 (p = 0; 0468). Il passe respectivement de 7,1  8,8 a J1 a 3,5 
4,5 a J2 et a 3,5  4 a J15. En comparant les taux d'arythmies en fonction des stades de sommeil, il n'y a aucune
dierence signicative. Seul le taux d'arythmie du stade N1 est a la limite de la signicativite (p = 0; 0506).
Quatre patients ont des taux d'arythmies superieurs a 10% a J1, taux qui diminue lors de la mise en place de la
ventilation. Le patient P4 passe de 15,5% a 4,5% a 6,6%. Le patient P7 passe successivement de 21,2% a 14,4%
puis a 8,8%. Il semblerait que la majorite des arythmies de ce patient apparaissent pendant le stade N1 (9,7%
a J1, 4,2% a J2 et 1,2% a J15). Le patient P9 passe de 19,8% d'arythmies totales a J1 a 7,6% a J2 et a 10,9% a
J15 avec une predominance de survenue des arythmies durant le stade N2 (9,2% d'arythmies a J1, 0,75% a J2
et 2,25% a J15). Le patient P12 diminue egalement son taux d'arythmies (10,2%, 4,6% et 4,5%).
Table 3.30 { Evolution du taux d'arythmies total et en fonction des stades de sommeil (n=10 patients).
J1 J2 J15 p*
Eveil 2  2,8 1,5  1,7 1,1  1 O,2395
N1 1,5  3 0,7  1,3 0,4  0,5 0,0506
N2 1,8  3 0,6  0,8 0,9  1,3 0,2157
N3 0,9  1,3 0,5  0,5 0,7  1 0,5296
SP 0,8  1,2 0,4  0,5 0,4  0,6 0,2119
Total 7,1  8,8 3,5  4,5 3,5  4 0,0468
* : test de Wilcoxon.
Il est important de noter que certains patients prenaient des medicaments pour une pathologie cardiaque ou
ayant des eets indesirables sur le coeur.
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3.4 Discussion
3.4.1 Architecture du sommeil en ventilation spontanee
chez les patients insusants respiratoires chroniques
Cette etude nous a permis d'evaluer la qualite du sommeil chez des patients atteints de diverses pathologies
respiratoires chroniques arrivees aux tous premiers stades de l'insusance respiratoire chronique. Quelque soit
leurs mecanismes sous-jacents, les pathologies respiratoires chroniques qui alterent la force musculaire diaphrag-
matique, qui augmentent la charge imposee aux muscles respiratoires ou qui diminuent la commande ventilatoire
centrale sont responsables a terme d'une hypoventilation alveolaire nocturne. L'alteration de la mecanique res-
piratoire et/ou des echanges gazeux au cours du sommeil conduisent d'une part a la deterioration objective et
subjective du sommeil et d'autre part a une hypoventilation alveolaire nocturne qui tend progressivement a se
perenniser dans la journee (hypoventilation alveolaire diurne, marquee par une hypercapnie diurne de repos).
Les consequences ventilatoires de ces maladies respiratoires chroniques se surajoutent a l'hypoventilation phy-
siologique intrinseque du sommeil qui entra^ne une diminution de la frequence respiratoire et de la reponse de
la commande ventilatoire mais surtout une importante tendance a l'occlusion des voies aeriennes superieures
augmentant la resistance au passage de l'air. Liee directement ou indirectement a la maladie sous-jacente, l'aug-
mentation des resistances des voies aeriennes superieures aggrave encore ces phenomenes pouvant precipiter
l'elevation de la capnie nocturne et diurne. Ainsi nous avons trouve chez nos patients insusants respiratoires
en ventilation spontanee un TST moyen de 280  77 min, qui etait plus faible que le TST moyen retrouve chez
des sujets sains dans la me^me classe d'a^ge avec une ecacite du sommeil (74,8  16,3%) legerement inferieure
aux valeurs de 80% observees dans la litterature. En eet la meta-analyse d'Ohayon et coll. ainsi que le travail
de Bonnet et coll. retrouvent un TST moyen d'environ 375 min chez les sujets sains a^ges de 65 ans [8, 9]. Toutes
etiologies confondues, nos patients avaient un TST moyen similaire aux patients atteints de SLA avec dysfonc-
tion diaphragmatique (282  80 min) rapportes par Arnulf et coll. [17, 8]. Mais nous n'avons pas retrouve de
dierence signicative entre le TST moyen de nos patients atteints de SLA (243  100 min) ou de SOH (308 
68 min), probablement en raison des faibles eectifs. Par comparaison, Chouri-Pontarello et coll. retrouvent un
TST moyen de 343  68 min chez leurs patients SOH a^ges en moyenne de 55 ans [20].
Par rapport a la distribution des dierents stades du sommeil, nous constatons une proportion de sommeil
lent leger (N1+N2) a peu pres similaire chez nos patients insusants respiratoires chroniques (56,4  19,1% du
TST) a celle de sujets sains de me^me a^ge (60% environ) [9]. Cependant nos valeurs etaient nettement inferieures
a celles relevees chez des patients atteints de SLA evoluee (68  11%) [17] ou de SOH (76%) [20].
En ce qui concerne la proportion de sommeil lent profond (N3) (34,5  19,2% du TST), celle-ci etait environ
trois fois superieures aux valeurs retrouvees chez des sujets sains de me^me a^ge [9]. Cette proportion est plus
elevee que celle retrouvee dans certaines etudes ayant inclus des patients atteints de SLA hypercapnique [17],
de deformations thoraciques au stade d'IRC [21], de maladies neuromusculaires [22] ou de SOH [20]. Toutefois,
nos patients avaient une proportion de sommeil N3 similaire a celle de 97 patients atteints de diverses causes
d'IRC et inclus dans l'etude de Wang et coll. [23]. Ce type de sommeil a ondes lentes delta, qui suit une
regulation esentiellement homeostatique est reliee au temps de veille prealable, presque independamment de la
phase circadienne. Nos patients ayant une insusance respiratoire chronique et etant en privation de sommeil
lent profond presentent une phase de rebond de sommeil a ondes lentes, une fois franchie l'instabilite propre du
sommeil de transition N1 et N2, dans le me^me episode de sommeil ou lors du suivant si le sommeil lent profond a
ete interrompu la nuit precedente [24]. En eet la privation de sommeil lent augmente la pression du sommeil lent
et reduit les eveils (surtout les micro eveils). Cette correlation persiste me^me lorsque l'a^ge est prise en compte
[25]. Chez nos patients, nous retrouvons cette correlation negative avec diminution de la proportion de stade
N3 en presence de nombreux micro-eveils (r=-0,47, p=0,0038). Ce rebond du sommeil lent peut certainement
e^tre une modalite de compensation visant a la recuperation de l'organisme ([24]. Mais d'autres facteurs sont a
prendre en compte. Dans l'etude de Wang et coll., la relation entre la proportion de SLP et l'hypercapnie diurne
semble particulierement forte chez les patients atteints de SOH et d'overlap syndrome [23]. Nous retrouvons
aussi cette association, non seulement chez nos patients atteints de SOH mais aussi chez ceux atteints de SLA.
Des travaux anciens avaient retrouve une telle association, sans toutefois y pre^ter particulierement attention
[26, 27] et depuis, des etudes animales ont montre que l'inhalation courte ou prolongee de CO2 etait associee
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a une augmentation des ondes delta a l'EEG [28, 29]. Il reste encore dicile d'armer le mecanisme de cette
association PaCO2 diurne - %SLP qui pourrait donc impliquer des composants de nature chimique et donc
aller au dela du seul phenomene de compensation de periodes diurnes prolonges. Par ailleurs nous avons aussi
observe une majeure tendance a l'augmentation du SLP chez les femmes, independamment de l'a^ge comme
cela est signale dans la litterature [30, 24], sans signicativite statistique probablement en raison du faible
eectif. Il est important de signaler egalement une prise de medicaments d'action centrale, speciquement des
antidepresseurs antagonistes de recepteurs serotoninergiques pouvant augmenter le sommeil a ondes lentes delta
et e^tre ainsi beneques chez les patients ayant une plainte d'insomnie [31].
En ce qui concerne la proportion du sommeil REM, celle-ci etait de 9,1  7,3% du TST chez nos patients,
valeurs comparables a celles retrouvees habituellement chez les patients insusants respiratoires chroniques, qu'il
s'agisse de patients atteints de SOH [32] ou de SLA [17, 33]. Il s'agissait d'une proportion environ deux fois plus
faible que celle observee chez des sujets sains de me^me a^ge (environ 20% du TST) [9]. La reduction du sommeil
REM a ete decrite depuis de nombreuses annees chez les patients atteints de dysfonction diaphragmatique,
qu'il s'agisse d'une diminution intrinseque de la force musculaire diaphragmatique comme au cours de la SLA
[17], de la myopathie de Duchenne mais aussi lors des modications de la geometrie du diaphragme en cas de
distension thoracique chez les patients atteints de BPCO severe [34] ou en presence de deformations thoraciques
[21]. Cette phase REM s'accompagne d'une hypoventilation alveolaire un peu plus marquee, comme nous le
retrouvons selon les indices capnographiques chez nos patients. Au cours du SOH, l'hypoventilation en phase
REM est correlee a la reponse diurne des centres ventilatoires au CO2 [20]. Mais il faut remarquer que 11 de
nos patients, avaient un syndrome d'apnees du sommeil surajoute avec un index d'apnees et hypopnees moyen
a 53, au detriment supplementaire du sommeil REM toujours diminue dans ces pathologies.
Nos patients etaient caracterises par une importante fragmentation de leur sommeil en ventilation spontanee.
L'indice de micro-eveils etait eleve (44,1  29,5) par rapport a l'indice normale de 21,9  6,8 chez des sujets
sains de la me^me classe d'a^ge [8], probablement en rapport avec la forte prevalence des evenements apneiques
obstructifs chez 9 patients sur 11 (82%) temoignant d'une diculte dans la continuite du sommeil chez beaucoup
de nos patients. De fait, l'indice que nous avons retrouve est intermediaire entre celui identie chez des patients
atteints de SLA hypercapnique [17] et des patients atteints de SOH [20].
Il existait par ailleurs une importante dispersion des resultats concernant les eveils intra-sommeil. Ces
evenements, me^me s'ils sont tres frequents (32,8  34,8) restent cependant dans des valeurs normales pour
des sujets sains de la me^me classe d'a^ge [8] mais aussi presents de facon variable d'un patient a l'autre. Ils
representaient une duree totale moyenne de 89,8  58,7 min. Ce parametre est rarement rapporte dans les
etudes chez les patients insusants respiratoires chroniques alors qu'il peut perturber considerablement l'ef-
cacite du sommeil et peut atteindre jusqu'a 106 min du temps d'enregistrement parmi les patients atteints
de SLA hypercapniques [17]. Une importante dispersion du nombre et de la duree des eveils intra-sommeil est
egalement retrouvee chez les sujets sains au dela de 60 ans [9] avec une moyenne aux alentours de 40 min.
3.4.2 Modications du sommeil apres instauration de la ventilation non invasive
au long cours
En parallele du sommeil en ventilation spontanee chez les patients atteints d'IRC, cette etude nous a permis
d'analyser son evolution apres la mise en place d'une VNI. Peu de travaux ont analyse cet eet et ce domaine
de recherche reste largement inexploite. Les premiers resultats ont ete paradoxalement obtenus lors d'etudes
de retrait. Hill et coll. ont etudie l'eet d'un retrait de la VNI au long cours chez des patients restrictifs
hypercapniques ventiles depuis plusieurs mois [35]. Ces auteurs ont montre que l'oxygenation nocturne, la
PtcCO2 et la qualite du sommeil s'alteraient apres retrait de la VNI, avec en particulier une diminution du
temps de sommeil total, une acceleration des frequences respiratoires et cardiaques nocturnes et la presence
d'hypopnees et d'hyperpnees plus frequentes. A l'aide d'une methodologie similaire, Masa-Jimuenez et coll. ont
montre que la VNI permet de reduire le nombre d'eveils intra-sommeil et de micro-eveils [36] mais ne retrouvaient
pas d'impact sur le sommeil REM. L'analyse de petites cohortes de patients, souvent ventiles dans un contexte
d'IRC restrictive, a ensuite souligne la responsabilite des fuites non intentionnelles a diminuer la proportion de
sommeil lent profond et a augmenter le nombre de micro-eveils [37]. De fait, la suppression des fuites buccales
chez les patients ventiles par masque nasal entra^nent une diminution du nombre total de micro-eveils [38].
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3.4.3 Modications sur le plan ventilatoire apres instauration de la ventilation
non invasive au long cours
Avant d'analyser l'impact de la VNI sur la qualite du sommeil, il est indispensable de voir si cette VNI est
correctement reglee, c'est a dire si elle ameliore la ventilation nocturne des patients par rapport a leur etat de
base. Par exemple, la SaO2 nocturne moyenne a ete amelioree chez nos patients, des la premiere nuit sous VNI
(de 86,3  5,4% a 88,8  4,8%), alors qu'un seul patient disposait d'une oxygenotherapie additionnelle sur le
circuit de son ventilateur. De me^me a J15, la SaO2 moyenne s'est encore amelioree, avec toutefois trois patients
recevant une oxygenotherapie additionnelle. Il en va de me^me pour le temps passe a une SaO2 < 90%, autre
critere oxymetrique nocturne largement utilise par les centres experts et qui etait tres fortement ameliore chez
nos patients, des la premiere nuit. A J15, le temps passe en desaturation etait trois fois inferieur a celui observe
en ventilation spontanee a l'etat de base.
Dans cette etude, l'evolution des gazometries arterielles de n de nuit etait egalement le temoin du bon
reglage et de la bonne ecacite de la VNI. Il s'agit d'un critere d'ecacite largement utilise dans les centres
experts, qui participe au jugement du clinicien concernant l'appareillage et les reglages mis en place. Comme
mentionne a propos de la saturation transcutanee, la saturation arterielle en O2 est un indice d'oxygenation
d'evolution rapide et signicative des la premiere nuit sous VNI, avec seulement un patient disposant d'une
oxygenotherapie additionnelle. L'amelioration de la PaCO2 apres 15 jours de VNI nocturne est tres signicative
(de 48,9  7.5 a 44.4  6,8 mmHg, p = 0; 0186) et conrme l'intere^t de ce marqueur pour evaluer la correction
de l'hypoventilation alveolaire nocturne et l'adequation des reglages du ventilateur. L'analyse gazometrique
de n de nuit oblige a une hospitalisation. Elle est par ailleurs fortement dependante de divers criteres de
qualite, incluant la necessite d'eviter de la realiser trop longtemps apres le reveil du patient. Pour ces raisons,
la capnographie transcutanee continue nocturne a ete proposee pour evaluer l'ecacite de la VNI nocturne au
long cours [39, 40]. Cette technique analyse plusieurs parametres dont les pertinences cliniques respectives n'ont
pas ete evaluees de facon systematique et rigoureuse. La PtcCO2 de n de nuit est par exemple une valeur
interessante qui diminue de facon satisfaisante chez nos patients sous VNI. Elle semble toutefois sujette aux
uctuations liees a la technique, avec parfois des resultats aberrants. Un autre parametre est la PtcCO2 moyenne
au cours de l'enregistrement. Elle s'ameliore tres signicativement entre les nuits J1 et J2 (56,6  6,3 mmHg
versus 51,6  6,4 mmHg, p = 0; 0078), temoignant de l'ecacite de la VNI mise en place. L'amelioration se
poursuit entre les nuits J2 et J15, temoignant de la poursuite de l'elimination du CO2 total. Le temps passe a une
PtcCO2 > 45 mmHg est un autre parametre pertinent evaluant la qualite de la correction de l'hypoventilation
alveolaire nocturne. La encore, ce n'est qu'a J15 que la diminution observee devient statistiquement signicative,
conrmant une clairance progressive de la charge en CO2 de l'organisme.
Enn, l'objectif d'une VNI au long cours est d'ameliorer ou de normaliser la gazometrie arterielle diurne
[41]. Nos resultats temoignent egalement de l'ecacite de la VNI puisque la PaCO2 diurne moyenne est passee
de 46,6  6 mmHg a l'inclusion a 44,4  5,3 mmHg apres 15 jours de VNI (p = 0; 0273). Pour memoire, ces
valeurs moyennes incluent les PaCO2 de deux patients qui n'avaient pas d'hypercapnie diurne au moment de la
mise en place de la VNI.
3.4.4 Modications de l'architecture du sommeil sur le plan ventilatoire apres
instauration de la ventilation non invasive au long cours
Le TST moyen de nos patients n'a pas ete ameliore signicativement par la VNI apres 15 jours de VNI
(de 280 min a J1 a 287 min a J15). Les patients atteints de SOH avaient un TST aux environs de 320 min en
moyenne sous VNI, ce qui est comparable aux valeurs retrouvees par Janssens et coll. [32] et Chiouri-Pontarollo
et coll. (312 pm 66 min) [20]. A notre connaissance, l'evolution de ce parametre chez les patients atteints de SLA
n'est pas etablie. Contrairement aux patients de Contal et coll., nous n'avons pas retrouve d'amelioration de
l'ecacite du sommeil [21], mais les valeurs moyennes chez nos patients apres 15 jours de VNI etaient proches
de la moyenne de l'ecacite du sommeil retrouvee chez des sujets sains (environ 75%) [9]. Nous n'avons retrouve
aucune modications des entropies basees sur l'ecacite du sommeil.
En ce qui concerne les stades de sommeil, nous n'avons pas retrouve de modication signicative de la
proportion de sommeil lent profond apres 15 jours sous VNI, ni de dierence entre les deux principaux groupes
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etiologiques de patients. Que ce soit en ventilation spontanee ou sous VNI, nos patients semblaient avoir une
proportion de N3 plus importante que les patients d'Arnulf et coll. [17] ou de Janssens et coll. [32]. Comme nous
l'avions constate en ventilation spontanee, nous avons retrouve sous VNI, tant a J2 qu'a J15, une relation tres
forte entre la proportion de SLP au sein du TST et la valeur de la PaCO2 la veille au soir. Ceci va dans le sens
d'un determinisme neuro-humoral de cette phase de sommeil, avec un ro^le indirect de la ventilation mecanique
au long cours. En ce qui concerne la proportion de sommeil REM sous VNI, celle-ci etait, chez nos patients,
tout a fait comparable aux valeurs retrouvees dans la litterature, qu'il s'agisse de patients atteints de SOH [32]
ou de SLA [17, 33]. A J15, le temps passe en sommeil paradoxal semblait comparable a celui des sujets sains de
la me^me categorie d'a^ge [9]. Nous retrouvons une amelioration signicative du sommeil REM des la premiere
nuit sous VNI mais la dierence ne devient signicative qu'apres 15 jours (passant de 9,1  7,3% en VS a 15,2
 8,4% a J15, p = 0; 0148). Ceci represente une augmentation de 1,6 fois (p = 0; 0161) du temps passe en phase
paradoxale. Cette augmentation du sommeil REM s'est faite au depend du sommeil de stade N1 de transition,
et l'augmentation de stade N3 est accompagne d'une diminution de l'indice de micro-eveils. Ceci rejoint les
donnees retrouvees par Contal et coll. [21].
Comme pour le sommeil REM, l'indice de micro-eveils de nos patients s'est ameliore signicativement des
la premiere nuit sous VNI passant de 44,1  29,5 a 25,7  6,7 a J15 (p = 0; 0258). Cet indice sous VNI etait
un peu meilleur que celui observe chez les patients de Janssens et coll. [32] et tres legerement superieur a celui
des patients d'Orlikowski et coll. [42]. Comme dans ces deux etudes, l'indice de micro-eveils de nos patients
ne s'est pas totalement corrige sous VNI et rejoint les valeurs normales des patients de la me^me classe d'a^ge
(21,9  6,8) [?]. Sans surprise, nous avons observe une tres forte correlation entre l'indice de micro-eveils sous
VNI et l'index d'apnees obstructives chez nos patients. Ce dernier s'est ameliore de J1 a J15, passant de 27,9
 35,1 a 9,2  17,1 (p = 0; 0175). Dans le me^me sens, le nombre des eveils intra-sommeil a ete reduit de J2 a
J15 soulignant ainsi une amelioration dans la continuite du sommeil. L'absence de correction plus complete de
l'indice de micro-eveils semble e^tre a associer a la persistance des asynchronismes de type CND du aux fuites
chez le patient P1. Chez le patient P4 qui n'atteignait jamais le niveau de PIP preregle (i;min trop court par
rapport a pres), nous avons observe des oscillations de la courbe de saturation suivi de micro-eveils et des
asynchronismes de type CS. Les entropies basees sur la fragmentation du sommeil suivent les variations des
indice de micro-eveils. Il convient de mentionner l'absence de seuil connu pour ces entropies.
Nous avons retrouve une importante dispersion des resultats concernant les eveils intra-sommeil. Ces evenements,
tres variables d'un patient a l'autre, representaient une duree totale non negligeable du temps d'enregistrement.
Chez nos patients, ce parametre n'a pas ete ameliore par la VNI. Ceci est du essentiellement aux patients qui
ont continue a avoir une duree d'EIS superieure a 90 minutes (jusqu'a 3h chez deux patients) en relation avec
la persistance de fuites, a des reglages sous-optimaux du ventilateur (P6 et P14), a une correction incomplete de
l'indice d'evenements obstructifs et/ou a des facteurs psychologiques (P12). Chez les patients P6 et P12, l'im-
portante reduction du TST a contribue a diminuer davantage l'ecacite du sommeil. La comparaison a d'autres
travaux est dicile car ce parametre a ete peu etudie jusqu'a present chez les patients ventiles. Janssens et coll.
avaient retrouve un nombre eleve d'EIS parmi leurs patients SOH [32]. Ce nombre augmentait encore signica-
tivement en cas de ventilation avec un volume-cible, alors que les indices de fragmentation de sommeil restaient
similaires [32]. Malgre le fait que 8 de nos patients avaient ameliore leur ecacite du sommeil (7 avaient une
ecacite superieure a 80%), l'evolution de ce parametre sous VNI n'etait pas statistiquement signicatif. Ceci
rejoint la revue generale de Gonzalez et coll. qui, sur 23 etudes analysees, n'avaient identies que 7 etudes ou
l'ecacite du sommeil etait amelioree sous VNI [43].
Dans notre etude, le questionnaire de Saint Mary's n'a pas fait la preuve de sa sensibilite a identier les
variations de la qualite ressentie du sommeil lors de la mise en place d'une VNI au long cours. La grande variabi-
lite inter-patients explique probablement la faible abilite dans une etude avec de petits eectifs de patients. Le
score d'Epworth s'est par contre ameliore signicativement sous VNI, et tout particulierement chez les patients
atteints de SOH. Le score d'Epworth, evaluant la somnolence ressentie peut e^tre considere comme un marqueur
de l'ecacite de la VNI, mais surtout de l'impact de la VNI sur la qualite de vie. Son intere^t chez les patients
atteints de SLA doit encore e^tre demontre. Sans surprise, l'echelle visuelle analogique (EVA) de la qualite du
sommeil n'a rien apporte a l'evaluation de nos patients sous VNI. Ce type d'outil n'est pas valide dans cet
objectif et ne doit plus e^tre utilise en l'absence d'une hypothetique validation scientique.
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3.4.5 Asynchronismes patient-ventilateur
Globalement, le taux de CND restait faible chez nos patients et a la limite du seuil de 10%, volontiers associe
a la signicativite clinique dans la litterature. Ce taux est plus faible que celui des patients analyses dans les
theses de Linda Achour [44] et de Herinaina Rabarimanantsoa [3], ou etait utilise systematiquement un ltre
antibacterien a la sortie du ventilateur. Mais globalement, d'une nuit a l'autre, la dynamique ventilatoire n'etait
pas tres variable. A J15, le taux de cycles ND est en moyenne un peu eleve. Parmi les trois patients qui avaient
un taux signicatif de cycles ND des la premiere nuit sous VNI, deux ont nettement diminue ce taux, tout en
restant au dessus du seuil de 10%. Il y a peu de donnees comparatives dans la litterature. Chez des patients
atteints de maladies neuromusculaires, Fanfulla et coll. retrouvent un indice de cycles ND a 62/h au cours du
sommeil non REM. Atkeson et coll. retrouvent chez des patients atteints de SLA un indice de ND plus proche
de nos valeurs, dans tous les cas inferieur a 15% chez des patients consideres comme correctement ventiles [45].
Pour notre part, nous n'avons pas releve de variation signicative de l'indice de cycles ND en fonction des stades
de sommeil. Cependant, il appara^t que la moyenne des taux de ND augmente progressivement de la veille au
stade N3. En sommeil REM, ce taux appara^t similaire a celui du stade N3. A ce stade, on voit augmenter le
nombre de passage en CS, peut e^tre en rapport avec une moindre ecacite du diaphragme. Nous ne retrouvons
pas les donnees de Thille et coll. qui avaient identie une relation possible entre le taux de ND et le niveau d'aide
inspiratoire [46]. Chez 12 patients intubes et selectionnes pour la presence d'un taux eleve d'asynchronismes
patient-ventilateur, ces auteurs ont montre que la reduction d'une aide inspiratoire moyenne de 20 a 13 cm
H2O entra^nait une diminution spectaculaire, voire une abolition des cycles non declenches. L'absence de fuites
non intentionnelles chez ces patients fait evoquer le ro^le possible de l'auto-PEEP pour expliquer ce phenomene,
d'autant que la moitie des patients etaient atteints de broncho-pneumopathie chronique obstructive. Toutefois,
dans cette etude, l'augmentation de la PEP extrinseque n'a pas occasionne de modication du taux de cycles non
declenches [46]. A l'inverse des conclusions de Thille et coll. nous avons retrouve une faible relation, a la limite
de la signicativite, entre la PEP et la survenue de cycles ND. Il est vraisemblable que ce soit pluto^t le niveau
de PIP, qui generant des fuites, participe a la genese d'eorts inspiratoires inecaces. Une aide inspiratoire
excessive peut egalement fragmenter le sommeil du fait de la survenue d'episodes d'apnees centrales secondaires
a une hypocapnie d'hyperventilation [47].
En ce qui concerne les cycles dephases, nous retrouvons une incidence inferieure a 5% chez nos patients. Deux
patients avaient un taux superieur a 10% a J15 lie a la presence de fuites non intentionnelles pendant la nuit.
Au total, le nombre d'asynchronismes etait eleve chez nos patients mais il incluait les cycles non declenches, les
cycles dephases et les cycles de securite. Il est toutefois inferieur aux taux retrouves chez les patients atteints
de SLA d'Atkeson et coll. [45]. En ce qui concerne les cycles de securite, ils etaient superieurs a 10% dans 4 cas.
Nous les avons consideres comme d'authentiques asynchronismes car le declenchement inspiratoire n'etait pas
eectue suite a un eort inspiratoire du patient mais uniquement par le ventilateur.
3.4.6 Mise en place et habituation a la VNI au long cours
Cette etude nous a permis d'analyser le comportement ventilatoire et la qualite du sommeil au moment
ou les patients s' acclimatent  progressivement a leur nouvel appareillage. L'adaptation d'un patient a son
appareillage nocturne est sans aucun doute une periode-cle pour le succes clinique et l'observance au long cours
du traitement. Il n'en reste pas moins que cette adaptation est dicile a caracteriser sur le plan objectif, tant
elle fait intervenir dierents criteres, incluant l'acceptation psychologique. En pratique clinique courante, un
patient est considere comme adapte a son ventilateur sur la base des criteres d'ecacite de la ventilation. Dans
la quasi-totalite des centres, ces criteres sont avant tout de nature ventilatoire, incluant la correction (ou tout au
moins l'amelioration signicative) des desaturations nocturnes, des obstructions des voies aeriennes superieures,
de l'hypercapnie nocturne et des gaz du sang diurnes et de n de nuit [35, 48, 49, 50]. Cette amelioration
des parametres ventilatoires entra^ne habituellement une amelioration de la qualite subjective du sommeil et
de la qualite de vie liee a la sante, sur la base d'un interrogatoire ou de questionnaires cliniques. L'acces plus
recent aux explorations polygraphiques et polysomnographiques chez les patients atteints d'IRC a permis de
denir les criteres objectifs de la qualite du sommeil (diminution des micro-eveils, enrichissement en phase de
sommeil REM, etc.), que l'on peut attendre d'un traitement ventilatoire bien conduit et bien tolere [48, 21].
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Toutefois ces criteres ne sont pas utilises en routine pour evaluer l'adaptation d'un patient a sa VNI nocturne
[49], me^me si le groupe SomnoVNI a souligne l'intere^t a evaluer l'ecacite et la tolerance de la VNI au long cours
preferentiellement au cours du sommeil [16]. D'autres approches, plus physiologiques, ont ete evaluees [51, 52].
Chez des patients atteints d'IRC de cause neuromusculaire, Fanfulla et coll. ont compare la methode de titration
habituelle dans leur service (recherche de la PIP et de la PEP la plus elevee qui reste toleree par les patients
pour reduire la PaCO2 diurne de plus de 5%) par rapport a une methode de titration  physiologique , basee
sur la reduction de 40 a 80% des variations de la pression trans-diaphragmatique (Pdi) lors de chaque eort
inspiratoire [52]. Cette derniere methodologie a permis d'ameliorer signicativement l'ecacite du sommeil,
l'indice de micro-eveils, la proportion de sommeil REM et la quantite d'eorts inspiratoires inecaces. Une
telle etude permet de demontrer que le reglage de l'aide inspiratoire inue objectivement sur la qualite du
sommeil mais l'utilisation en routine d'une technique semi-invasive comme la pression sophagienne n'est pas
faisable. Par ailleurs, les patients de Fanfulla et al n'ont pas ete evalues a distance de l'appareillage. Fauroux
et coll. montre egalement qu'un reglage  physiologique  de la VNI serait associe a moins d'asynchronismes
patient-ventilateur [51] mais le benece concerne peu de patients et leur suivi n'est pas connu. Que ce soit lors
de la mise en place ou lors de la surveillance au long cours, la meilleure facon d'apprecier si un patient atteint
d'IRC est correctement ventile fait l'objet de recommandations d'experts, encore insusamment basees sur des
resultats d'etudes cliniques.
D'autres criteres pourraient participer a evaluer l'adaptation d'un patient atteint d'IRC a son ventilateur.
L'acceptation psychologique et le statut socio-economique n'ont jamais ete evaluees a ce jour mais participent
sans aucun doute a l'ecacite du traitement, comme cela a ete mis en evidence chez les patients atteints
de SAHOS [53]. L'observance therapeutique est un autre critere objectif, qui a l'avantage de tenir compte
de l'acceptation psychologique du traitement. La encore, a l'inverse des patients traites par pression positive
continue nocturne, l'observance des patients atteints d'IRC et ventiles par VNI a domicile est mal caracterisee,
de me^me que les determinants de cette observance et les facteurs pouvant l'ameliorer. Enn, la survenue d'un
faible nombre d'asynchronismes patient-ventilateur pourrait e^tre un marqueur de l'adaptation et de la tolerance
d'un patient a sa VNI au long cours [51].
La comparaison de dierents criteres objectifs recueillis au cours des nuits J2 et J15 pourrait permettre
d'identier des marqueurs objectifs de l'adaptation au traitement. On peut en eet concevoir que cette adap-
tation ne soit pas optimale lors de la premiere nuit ou la VNI est utilisee et que le patient soit un peu plus
 habitue  a son traitement apres plusieurs nuits. Dans notre etude, les parametres d'oxygenation nocturne
(par exemple le temps passe a une SaO2 < 90%) etaient des parametres qui s'amelioraient des la premiere nuit
sous VNI et poursuivaient leur amelioration entre J2 et J15. Peu de patient beneciait d'une oxygenotherapie
additionnelle et ce critere peut donc e^tre considere comme un bon marqueur de l'adaptation d'un patient a sa
VNI sur le long terme. A l'inverse, l'amelioration plus progressive de la capnie de n de nuit, de la PtcCO2
moyenne et du temps passe en hypercapnie montre qu'une evaluation de ces criteres apres une premiere nuit
n'est pas predictive de l'amelioration possible sur un plus long-terme.
Nous avons observe une moindre ecacite du sommeil lors de la premiere nuit sous VNI mais cette variation
n'est pas signicative. Il pourrait e^tre interessant de poursuivre l'etude de ce parametre comme marqueur
potentiel d'une bonne adaptation au traitement ventilatoire mais sur un plus large eectif de patients, car
la premiere nuit sous ventilation est souvent rapportee comme de moindre qualite ressentie par une majorite
des patients. Quelque soit le groupe etiologique, l'amelioration de la proportion du sommeil REM n'etait pas
signicative entre la premiere nuit sous VNI et la quinzieme nuit sous VNI (elle l'etait entre la nuit en ventilation
spontanee et la quinzieme nuit sous VNI). Cela signie que l'augmentation du sommeil paradoxal est objectivable
des la premiere nuit sous VNI et pourrait constituer un marqueur precoce pour evaluer la qualite de la ventilation.
Cette augmentation a ete retrouvee non seulement chez les patients atteints de SOH (de 11,1  7,5 a 17,7 
12,5, p = 0; 0312) mais de facon encore plus marquee chez les patients atteints de SLA (de 4,7  % 5,3 a 9,9
 14,0%, puis a 11,9  9,2%) du fait d'un sommeil tres altere en ventilation spontanee. Sur les 4 patients
SLA, deux d'entre eux n'avaient pas de periode de sommeil paradoxal (P2 et P14) avant la mise en place de la
ventilation.
Comme attendu, l'indice d'evenements obstructifs etait tres ameliore par la VNI chez les patients ayant un
syndrome des apnees / hypopnees obstructives du sommeil associe. Cette amelioration survenait des la premiere
nuit sous VNI, sans gain supplementaire ulterieur. Bonnet et coll. ont montre que la fragmentation du sommeil
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etait correlee au nombre de micro-eveils, qu'il devenait ainsi interessant d'ajouter a l'hypnogramme [8]. Chez
les patients ayant une obstruction des voies aeriennes superieures au cours du sommeil, l'index de micro-eveils
appara^t donc comme un critere d'ecacite et de bon reglage du ventilateur. Son utilisation pourrait e^tre sim-
pliee par des outils d'evaluation rapide de la fragmentation de sommeil, bases par exemple sur l'entropie de
Shannon calculee a partir du diagramme de proches retours [54]. Un travail preliminaire de notre equipe a
montre que cette valeur d'entropie etait un meilleur quanticateur de la fragmentation du sommeil que l'indice
de micro-eveils, au moins dans notre population de patients [54]. Une autre approche, l'analyse automatique
des micro-eveils autonomiques basee sur le temps de transit de l'onde de pouls, a ete proposee par Pepin et
coll [55] . Nous avons retrouve une importante dispersion des resultats concernant les eveils intra-sommeil.
Ces evenements, tres variables d'un patient a l'autre, representent une duree totale non negligeable du temps
d'enregistrement et pourraient constituer un parametre altere par la toute premiere VNI avant de se  nor-
maliser  lors des nuits suivantes. Le nombre d'eveils intra-sommeil pourrait ainsi temoigner de l'adaptation
plus ou moins facile du patient a la VNI, sachant que ceux-ci ont peu d'eet peu les indices de fragmentation
de sommeil et la proportion de sommeil REM qui s'ameliore en parallele. Les EIS modient beaucoup plus
l'ecacite du sommeil. Cependant, il ne faut pas oublier que les EIS peuvent e^tre aussi occasionnes par la
presence de divers phenomenes pathologiques (mouvements periodiques de jambes, reux gastro-oesophagiens,
encombrement bronchiques, douleurs neuro-musculaires, syndrome anxio-depressif ou insomnies) ainsi qu'aux
nuisances occasionnees par une temperature inadequate, une luminosite et une sonorite excessive de la chambre
ou une literie insusamment confortable. Dans notre etude, les entropies basees sur la fragmentation du som-
meil diminuaient a J2 mais remontaient aux valeurs initiales a J15. Ceci est a mettre en parallele avec le fait
que les micro-eveils diminuaient signicativement entre J1 et J2 et entre J1 et J15. Toutefois, tous les patients
sauf 2 avaient des entropies inferieures a 1. Les deux patients qui avaient des entropies superieures a 1 ont vu
leur valeurs diminuer et repasser en dessous du 1 a J2 et J15. Il n'y a cependant pas de seuil pour ces entropies.
Deux parametres ont ete rarement etudies dans le cadre de l'adaptation a la VNI au long cours : la frequence
respiratoire et la frequence cardiaque. Nous retrouvons une variabilite plus importante de la frequence respira-
toire que de la frequence cardiaque, rendant ce premier signal plus dicile a exploiter. Par ailleurs, nous avons
souligne les dicultes de recueil du signal avec la canule nasale a J1. De ce fait, la diminution tres signicative de
la frequence respiratoire entre J1 et les dierentes periodes sous VNI doivent e^tre interpretees avec precaution.
Il appara^t toutefois logique que, comme dans l'insusance respiratoire aigue ou la diminution de la frequence
respiratoire est un bon critere de l'ecacite de la VNI, nous retrouvions une diminution de la frequence respira-
toire apres 15 jours de VNI a domicile. Par rapport aux stades de sommeil, nous avons constate une remontee
non signicative de la frequence respiratoire de base au stade N3. Ce parametre pourrait e^tre evalue sur de plus
larges cohortes de patients an d'etablir s'il s'agit-la d'un potentiel critere d'habituation et d'ecacite de la
VNI a domicile.
L'incidence des dierents types d'asynchronismes, incluant le taux de cycles non declenches n'a pas ete
modiee de facon signicative apres 15 jours de VNI. Toutefois seuls trois patients avaient initialement un
taux signicatif de cycles non declenches et parmi ceux-ci, deux ont vu leurs ND nettement diminuer de J2
a J15, en restant toutefois avec des taux > 10%. Ces donnees, enregistrees chez des patients atteints d'IRC
vont a l'encontre de resultats anterieurs rapportes par notre equipe chez des sujets sains. Rabarimanantsoa et
coll. avaient en eet note une diminution progressive de divers asynchronismes patient-ventilateurs chez des
sujets sains qui, naf de toute VNI, eectuaient des seances quotidiennes de ventilation au laboratoire [2]. Les
auteurs en avaient conclu que la diminution des asynchronismes au cours du temps pouvaient traduire une
 habituation  a l'appareillage et constituer de ce fait le critere objectif d'une bonne adaptation. Notre etude,
chez des patients atteints de diverses etiologies d'IRC, ne conrme pas cette hypothese, peut-e^tre parce que les
sujets n'etaient pas comparables et que les presents enregistrements ont ete eectues au cours du sommeil.
L'intere^t de notre etude observationelle en soins courants est que, par denition, elle a evalue des patients
dans le contexte habituel des pratiques au sein de notre service de Pneumologie, sans modier les habitudes et
les protocoles de mise en place utilises depuis plusieurs annees. Les patients etaient, en moyenne, tous correcte-
ment ventiles a J15 et me^me certains parametres se sont ameliores des la premiere nuit de ventilation. Hormis
un patient qui restait mal ventile du fait de la sous-estimation des phenomenes obstructifs qui auraient necessite
une augmentation plus importante de la PEP, l'approche de notre equipe s'avere globalement satisfaisante,
tant sur le plan ventilatoire que somnologique. On peut s'interroger sur l'intere^t potentiel des enregistrements
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polysomnographiques relus le lendemain me^me d'une nuit sous VNI pour optimiser les reglages du ventila-
teur et evaluer l'adaptation au ventilateur. Les parametres pertinents a utiliser sont surtout les parametres
d'oxygenation, la presence de fuites, les index de fragmentation du sommeil, la proportion de sommeil REM
et le nombre d'evenements obstructifs des voies aeriennes superieures. L'intere^t des mesures capnographiques
est probablement moins pertinent au cours des toutes premieres nuits de mise en place, sauf a s'assurer que
ces parametres ne s'aggravent pas sous traitement. Les indices capnographiques et la PaCO2 de n de nuit
mettent plus de temps a s'ameliorer, en tous cas chez les patients atteints de SLA et de SOH. L'utilisation de
tels parametres necessite de generaliser les enregistrements comparatifs en ventilation spontanee et sous VNI,
ce qui n'est pas encore eectue en routine chez les patients. Des outils de mesures simplies et des algorithmes
automatiques pour identier rapidement la proportion de sommeil REM et les micro-eveils seraient pertinents
dans cet objectif.
3.4.7 Limites de l'etude
Cette etude presente plusieurs limites methodologiques. Par exemple, deux patients ont ete exclus de l'analyse
apres avoir refuse le traitement par VNI au long cours. Toutefois, ces patients ne dieraient pas des autres
patients sur le plan fonctionnel respiratoire ni en terme de gravite clinique. Notre population d'etude avait
inclus douze patients seulement, avec des pathologies dierentes, ce qui limite la signicativite statistique des
resultats. Ceci etait du^ en grande partie au fait que la majorite des mises en place de VNI au long cours
dans le service de Pneumologie du CHU de Rouen s'eectuent dans les suites d'une insusance respiratoire
aigue hypercapnique. Par ailleurs, une forte proportion des patients inclus prenait des medicaments d'action
centrale qui peuvent interferer avec l'interpretation des polysomnographies, mais cette situation est frequente
en pratique clinique, chez les patients atteints de SOH et me^me de SLA.
Sur le plan technique, nous n'avons utilise qu'un seul ventilateur pour les douze patients inclus, ce qui
peut limiter en partie la representativite de nos resultats par rapport a l'ensemble des patients atteints d'IRC et
ventiles a domicile. Nous avions toutefois choisi d'utiliser un ventilateur au sein d'une gamme largement prescrite
en France, et avons ainsi limite le risque potentiel de dispersion des resultats attribuable aux algorithmes de
fonctionnement assez variables d'un ventilateur a l'autre. Les reglages de la VNI ont ete tres habituels, a part le
reglage de la PEP du patient P6 qui etait insusant pour corriger ses evenements obstructifs nocturnes. Trois
patients avaient un pres superieur au i;min regle sur le ventilateur. Cette situation peut potentiellement conduire
a hypoventiler les patients si ceux-ci expirent rapidement, puisqu'une duree de i;min d'autant plus courte les
autorisent a le faire d'autant plus rapidement au cours du cycle ventilatoire, avant la n de la pressurisation sans
avoir pu atteindre la pression inspiratoire positive prereglee. Cette situation ne semble pas e^tre survenue chez les
trois patients dont l'hypoventilation nocturne etait bien contro^lee par la VNI selon les criteres capnographiques
et gazometriques de n de nuit. Toutefois, pour un reglage correct du ventilateur, cette observation conduit a
recommander aux constructeurs d'asservir automatiquement une partie du reglage du i;min a la pressurisation
des voies aeriennes. Concernant l'enregistrement de la PtcCO2, nous n'avons pas eectue de calibration in vivo
du capnometre (c'est-a-dire une calibration de la PtcCO2 transcutanee par rapport a la PaCO2 mesuree en
debut de nuit). Selon Storre et coll. le capnometre que nous avons utilise ne presente pas de derive importante
au cours de 6 a 8 heures d'enregistrement [39]. Par ailleurs, nous avons eectue une calibration plus complete
a posteriori, en utilisant non seulement les valeurs de PCO2 transcutanees et arterielles de debut de nuit mais
aussi de n de nuit. La derive observee etait faible et les valeurs de PtcCO2 ont donc ete comparables pour tous
les patients et toutes les nuits.
La mise en place de la VNI n'a pas ete eectuee selon une procedure standardisee mais selon les pratiques
habituelles du service de Pneumologie. En eet, le principe de cette etude en soins courant etait d'e^tre strictement
observationnelle et ne devait pas modier les pratiques habituelles de prise en charge des patients. Par ailleurs,
la mise en place a ete faite de facon homogene d'un patient a l'autre et toutes les polysomnographies ont ete
eectuees au sein du me^me laboratoire du sommeil, avec une relecture des traces par les me^mes experts. Enn,
l'evolution des parametres ventilatoires montre que les patients etaient ecacement ventiles, avec correction,
parfois des la premiere nuit de VNI, des principaux parametres. En realite, les conditions de mise en place
de la VNI au long cours n'ont fait l'objet a ce jour que de tres rares recommandations d'experts [56], sans
e^tre etayees par des etudes contro^lees puisque celles-ci sont elles-me^mes rares et n'ont pas evalue le devenir
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des patients [57, 58]. S'il existe une grande variabilite des pratiques concernant la mise en place de la VNI a
domicile [59, 60], le succes de cette etape repose avant tout sur l'expertise du personnel soignant et la qualite
du monitorage [61]. Nous pensons que l'utilisation d'algorithmes automatiques comme ceux permettant la
reconnaissance des principaux asynchronismes patient-ventilateur [62] autorise la creation de syntheses plus
completes des traces polygraphiques nocturnes. Les traces synoptiques employes dans notre etude, mettant en
parallele les parametres du sommeil et de la ventilation les plus pertinents, est un moyen possible d'ameliorer
l'evaluation des patients lors de cette phase de mise en place ainsi qu'a distance de l'appareillage. Me^me si elle
alourdit la prise en charge, nous pensons que l'evaluation polysomnographique initiale en ventilation spontanee
(premiere nuit avant appareillage) apporte des renseignements indispensables pour l'evaluation ulterieure du
patient, me^me si l'on ne peut totalement exclure un  eet premiere nuit  dont la realite reste discutee.
Une prealable etude de notre equipe, chez des patients atteints d'IRC de diverses etiologies, avait montre que
la covariance croisee mettait en evidence une correlation entre la fuite et les asynchronismes patient-ventilateur
(plus precisement les cycles ND) et une anticorrelation entre la fuite et les asynchronismes pour certains patients
[63]. En moyenne, le taux de cycles non declenches etait similaire a celui des patients de la presente etude
mais le taux de cycles dephases (CD) etait en moyenne trois fois plus eleve. Dans la presente etude, l'outil
mathematique identie seulement une correlation entre les fuites et les asynchronismes, principalement les
cycles ND majoritairement presents. Le patient P10 avait a J15 beaucoup de cycles dephases qui etaient aussi
correles a la fuite. La covariance croisee ne retrouve donc pas exactement les me^mes sous-groupes de patients
dans les deux etudes, probablement parce que les conditions d'enregistrement etaient dierentes avec la presence
d'un ltre antibacterien et d'une sonde de pression sophagienne dans la premiere etude [63]. La covariance
croisee est un outil pertinent pour etudier la relation entre les fuites et les asynchronismes car, contrairement a
la simple correlation, elle repose sur une analyse cycle-a-cycle. De plus, l'utilisation de la covariance croisee ne
devrait pas e^tre dissociee d'un synoptique, permettant de quantier les eventuelles relations que nous pourrions
y observer.
3.5 Conclusion
Cette etude prospective de soins courant a permis de souligner en detail les importantes alterations de la
qualite du sommeil chez des patients insusants respiratoires chroniques non decompenses, juste avant la mise en
place d'une assistance ventilatoire au long cours. Elle a aussi permis d'identier les modications occasionnees
par la VNI sur la ventilation nocturne et l'architecture du sommeil. La qualite de la ventilation est evaluee
au mieux par les indices oxymetriques, la gazometrie arterielle diurne et de n de nuit ainsi que les indices
capnographiques. Toutefois ces deux derniers criteres ne sont corriges que tres progressivement dans le temps.
Il n'en reste pas moins que divers reglages du ventilateur gagnerait a e^tre optimise des la premiere nuit de mise
en place (i;min,pres, sensibilite du declenchement inspiratoire, le niveau de PIP). L'importance de la fuite
non intentionnelle est aussi indispensable a identier des la premiere nuit. Tous ces parametres sont en eet
responsables d'asynchronismes patients-ventilateur, en particulier de cycles non declenches. Les asynchronismes
restent toutefois tres variables d'un patient et d'un enregistrement a l'autre et leur eet clinique deletere n'est
pas demontre.
Plusieurs parametres nous sont apparus comme des criteres pertinents pour evaluer la qualite du sommeil
sous ventilateur : le pourcentage de sommeil REM, l'index de micro-eveils, le nombre d'eveils intra-sommeil,
l'index d'evenements respiratoires obstructifs. Il est toutefois probable que la qualite de sommeil ne puisse
e^tre reduite a ce seul critere. La place respective des uns et des autres restent a e^tre identiee dans l'objectif
d'armer l'adaptation a la VNI. De fait, de nombreux facteurs physiologiques et pathologiques lies au patient
mais aussi lies aux conditions environnementales des enregistrements au laboratoire de sommeil interferent avec
la qualite du sommeil et sont responsable d'une grande variabilite inter et intra-individuelle.
Sachant que des beneces sur le sommeil des patients atteints d'IRC sont perceptibles des la premiere nuit de
mise en place d'une VNI, cette etude suggere l'intere^t de developper une approche diagnostique plus globale. Des
outils integres permettant la visualisation conjointe des parametres ventilatoires et neurologiques pertinents,
pourraient faciliter une evaluation immediate, simple et detaillee du patient sous VNI. De telles informations
pourraient e^tre inclus dans le tele-monitorage.
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Conclusion generale et perspectives
L'objectif de ce travail a ete d'etudier l'inuence de la ventilation non invasive sur les patients atteints d'une
insusance respiratoire chronique non seulement du point de vue ventilatoire, mais aussi de celui de la qualite du
sommeil, a partir des signaux recueillis lors d'une polysomnographie. Cet examen de reference permet d'analyser
les mecanismes d'interactions patient-ventilateur ainsi que d'apprecier l'ecacite du traitement. Dans le pre-
mier chapitre, la physiologie de l'appareil respiratoire a ete developpee permettant de comprendre les dierentes
origines de l'insusance respiratoire chronique. Il a ete montre l'importance de la fonction respiratoire et les
consequences de son alteration lors des phases de sommeil. Cela se traduit par une sensation de fatigue et une
somnolence diurne avec sur le long terme, l'alteration d'autres fonctions notamment cardiaque. Le traitement
de reference pour cette pathologie est l'utilisation d'une ventilation non invasive a deux niveaux de pressions
qui permet d'assister la respiration du patient a l'eveil mais surtout pendant le sommeil. Le fonctionnement des
appareils de ventilation plus particulierement celui du ventilateur VPAP IV (Resmed, Australie) a ete decrit car
c'est celui qui a ete utilise dans le protocole de recherche clinique. L'ecacite de ce traitement est prouvee par
l'amelioration de la gazometrie arterielle avec selon les patients une amelioration de leur qualite de vie. Cepen-
dant, il existe des dysfonctionnements liees a l'interaction entre le patient et son ventilateur : les asynchronismes
et les fuites non intentionnelles. Tous deux peuvent e^tre presents pendant toute la periode de ventilation mais
sont souvent majores durant le sommeil surtout lors du sommeil lent profond et du sommeil paradoxal a cause
d'une diminution de la tonicite musculaire notammment. Dans ce travail de these, les asynchronismes et les
fuites non intentionnelles ont ete des elements essentiels de l'etude des interactions patient-ventilateur.
Lors d'une premiere etude, retrospective, des synoptiques permettant une visualisation globale des evenements
au cours de la nuit par la representation simultanee des variables enregistrees lors de la polysomnographie ont
ete elabores. Ils ont permis de quantier les relations entre les dierents asynchronismes patient-ventilateur et
les fuites non intentionnelles par la methode de covariance croisee. Cet outil mathematique s'est avere plus per-
tinent que la simple correlation dans cette analyse, car la covariance croisee repose sur une analyse cycle-a-cycle
associee a un synoptique, permettant de mieux quantier les eventuelles relations. La covariance croisee nous a
ainsi permis de mettre en evidence plusieurs types d'interactions patient-ventilateur dont le plus frequent etait
la presence concomittante des fuites non intentionnelles et des asynchronismes. Nous avons egalement montre
la variabilite des fuites non intentionnelles en fonction des stades de sommeil. Cela a souligne la complexite de
l'inter-dependance patient-machine et l'importance du reglage des dierents parametres du ventilateur.
Une seconde etude, prospective, a ete conduite sur l'adaptation des patients atteints d'insusance respi-
ratoire chronique a la ventilation non invasive. Trois polysomnographies ont ete respectivement realisees lors
de la premiere nuit a l'ho^pital en ventilation spontanee (J1), lors de la deuxieme a l'ho^pital sous assistance
ventilatoire non invasive (J2) et lors d'une troisieme nuit a l'ho^pital, quinze jours apres l'appareillage (J15). A
J1, J2 et J15. Puis une analyse individuelle a ete eectuee par l'interpretation des synoptiques de chacun des
patients et une analyse globale a ete realisee par une approche statistique (ANOVA, test de Wilcoxon, test de
correlation de Bravais-Pearson). L'ecacite de la ventilation se traduit par une amelioration des parametres
ventilatoires (oxymetrie et capnographie), une augmentation voire une restauration du temps passe en sommeil
paradoxal, et une diminution de la fragmentation du sommeil due a la correction des apnees obstructives. Nous
avons pense que la survenue d'un faible nombre d'asynchronismes patient-ventilateur pourrait e^tre un marqueur
de l'adaptation et de la tolerance d'un patient a sa VNI au long cours. Mais l'incidence des dierents types
d'asynchronismes, incluant le taux de cycles non declenches n'a pas diminue de facon signicative apres 15 jours
de VNI contrairement a cette idee pre-etablie. Nous avons cependant observe une augmentation des fuites non
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intentionnelles liee a une augmentation des pressions inspiratoires entre J2 et J15 et qui entraine une hausse des
cycles non declenches.
Enn, ce travail met en evidence l'intere^t de l'utilisation d'outils de la theorie des systemes dynamiques
non lineaires dont l'entropie de Shannon, appliquee de deux facons. L'une calculee a partir de diagrammes de
proche-retour a permis d'estimer la fragmentation et l'ecacite du sommeil. L'autre calculee sur la base d'une
dynamique symbolique a etabli que sous ventilation, la variabilite cardiaque diminuait signicativement. Par
ailleurs, les applications de premier retour ont permis de decrire dierents prols cardiaques chez les patients
etudies. Ainsi l'identication de ces dierents criteres et leur amelioration peut contribuer a stabiliser l'etat
physiologique du patient.
Neanmoins, chez certains patients, l'utilisation des synoptiques, permettant d'avoir une vision globale de la
nuit tout en considerant la variation simultanee des dierents parametres, s'avere utile dans la comprehension
de l'interaction patient-ventilateur. Il permettrait d'optimiser les reglages du ventilateur lors de la periode
d'adaptation et d'ameliorer par la suite l'observance. Un reglage optimale en journee et a l'eveil n'est pas
forcement adapte pendant le sommeil.
Annexe A
Estimation des fuites non
intentionnelles
Ce travail a ete realise par Dounia Bounoiare dans le cadre de son stage de master 1 intitule  Dynamique
des interactions patient-ventilateur : de la mecanique des uides aux asynchronismes .
Le circuit hydraulique utilise en ventilation non invasive se compose le plus souvent d'un ventilateur, un
tuyau d'une longueur L de deux metres environ, d'un coude et d'un masque qui peut e^tre facial ou nasal (Fig.
A.1). La plupart du temps, les montages a domicile impliquent des masques a fuites proximales, de maniere a
simplier le montage (une fuite intentionnelle n'est alors pas necessaire). Lors d'une obstruction complete des
voies aeriennes, le debit delivre par le ventilateur alimente uniquement les fuites intentionnelles du masque. Le
systeme circuit de ventilation + fuites intentionnelles se traduit par quatre resistances hydrauliques en serie :
la resistance du tuyau, celle du coude, celle de l'elargissement a l'entree du masque et la resistance de la fuite
intentionnelle.
S2
S1
ventilateur
L
fuites intentionnelles du masque
tuyau
coude
masque
ventilateur
Qv
Atmosphere
R fuites R elarg R coude R tuyau
Pv +Pa = Pv’Pf=Pa
Figure A.1 { Schema du circuit de ventilation en presence d'une obstruction des voies aeriennes superieures et
son equivalent electrique.
De maniere a estimer le debit de fuite en presence d'une obstruction complete des voies aeriennes superieures,
le theoreme de Bernoulli va e^tre applique entre la sortie du ventilateur et la sortie des fuites intentionnelles.
L'ecoulement est considere comme etant stationnaire. Le theoreme de Bernoulli entre le ventilateur et la fuite
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intentionnelle s'ecrit :
P 0v + gzv +
V 2v
2
= Pf + gzf +
V 2f
2
+ gHtotale (A.1)
ou Pv' et Pf representent les pressions mesurees respectivement a l'entree du circuit de ventilation et a la sortie
des fuites intentionnelles : nous avons evidemment, Pf = Pa ou Pa est la pression atmospherique. La masse
volumique de l'air est designee par  = 1; 17 kg.m 3. La perte de charge totale, Htotale, du circuit traduit la
presence des quatre resistances.
La masse volumique du uide est designee par  ; Vv et Vf sont les vitesses de l'air a l'entree du circuit
de ventilation et a la sortie des fuites, g est l'acceleration de la pesanteur, zv et zf les altitudes du circuit de
ventilation et des fuites intentionnelles. La dierence d'altitude entre les fuites intentionnelles n'excede jamais
quelques dizaines de centimetres et, en raison de la faible masse volumique de l'air, les contributions des deux
termes, gzv et gzf , pourront e^tre negligees devant les autres termes. Le theoreme de Bernoulli se reduit alors
a :
P 0v +
V 2v
2
 Pf +
V 2f
2
+ gHtotale (A.2)
Puisque la pression delivree par le ventilateur (IPAP 1 ou EPAP 2 selon la phase du cycle de ventilation) est
une pression dierentielle par rapport a la pression atmospherique, Pa, nous avons
P 0v = Pa + Pv
ou Pv est la pression delivree par le ventilateur relative a la pression atmospherique. Le theoreme de Bernoulli
se reduit alors a :
Pv +
V 2v
2
 V
2
f
2
+ gHtotale (A.3)
Il est maintenant necessaire d'estimer les pertes de charges de chacun des elements du circuit.
{ La fuite intentionnelle du masque facial (ici un Full face Mask, du constructeur Resmed) est constituee
de six petits trous de diametre df = 2  10 3 m. L'equation de conservation du debit entre la sortie du
ventilateur | donc l'entree du tuyau de diametre D | et les fuites intentionnelles s'ecrit alors
Qv = Qf , StVv = SfVf
ou St =
D2
4 est la section du tuyau et Sf =
6d2f
4 la section totale des fuites intentionnelles. Les vitesses
debitantes Vf et Vv peuvent alors e^tre exprimees en fonction du debit de fuite Qf et des deux sections,
soit respectivement
Vv =
Qf
St
et Vf =
Qf
Sf
: (A.4)
{ La perte de charge dans une conduite cylindrique s'ecrit habituellement selon la loi de Poiseuille. Toutefois,
celle-ci n'est valable que lorsque l'ecoulement est laminaire. De maniere a verier si cette condition est
veriee, nous commencons par estimer le nombre de Reynolds
Re =
VvD

ou  = 16; 84  10 6m2.s est la viscosite cinematique de l'air. Pour un tuyau de diametre D = 1; 7  10 2 m
et un debit de l'ordre de 1 l.s 1, le nombre de Reynolds est egal a 4447, soit nettement superieur a
2000. L'ecoulement est donc turbulent ; la relation de Poiseuille ne peut donc e^tre appliquee. Il est donc
necessaire d'avoir recours a la loi de Blasius. La perte de charge dans une conduite cylindrique de longueur
L et de diametre D est alors fonction du nombre de Reynolds, de la vitesse debitante et du diametre :
Htuyau =
0:316
Re0;25
V 2v L
2gD
(A.5)
1. Pression Inspiratoire Positive
2. Pression Expiratoire Positive
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Cette relation reste valable tant que Re < 10
5, soit un debit Qv correspondant a 22 l.s
 1, valeur jamais
delivree par le ventilateur. La loi de Blasius sera donc susante pour estimer la perte de charge dans le
tuyau.
Apres avoir injecte les expressions des vitesses debitantes Vv et Vf (A.4) dans la loi de Blasius (A.5), la
perte de charge devient
Htuyau = 0:316

St
QfD
1=4 Q2fL
S2t 2gD
(A.6)
{ La perte de charges dans un coude arrondi est denie par
Hcoude =
2V
2
v
2g
(A.7)
ou 2 est une constante sans dimension qui est determinee a partir d'une abaque dependant du rapport
entre la longueur L de la conduite cylindrique precedent le coude et le diametre D du conduit. Dans le cas
present, LD = 94 et le ccient 2 vaut 0,20. Notons que lors des calculs de pertes de charge, la vitesse
maximale est retenue pour le calcul. Aussi, s'il y a un elargissement ou un retrecissement, c'est la vitesse
dans la plus petite section qui est utilisee.
{ La perte de charges due a l'elargissement a l'entree du masque (elargissement brusque) est donnee par :
Helarg =
3V
2
v
2g
(A.8)
ou 3 est une autre constante sans dimension qui est denie par
3 =

1  S1
S2
2
;
c'est-a-dire qu'elle est fonction du rapport entre la petite section S1 et la grande section S2. Dans le cas
d'un masque facial, la section S2 peut e^tre estimee par un triangle equilateral de 9 cm de co^te. La petite
section est en faite la section du coude, soit S1 =
D2
4 . Le ccient 3 vaut donc 0,89.
{ La perte de charge due au retrecissement brusque au niveau des fuites intentionnelles s'ecrit :
Hfuites =
4V
2
f
2g
(A.9)
ou le ccient
4 =

Sf
Se
  1
2
depend de la section des fuites Sf ,et de la section contractee Se. Le rapport
Sf
Se
n'etant pas connu, on
peut l'obtenir dans un abaque a l'aide de la courbe SeSf = f(
Sf
S2
), ou S2 est la grande section. On a ainsi
4 = 0:5.
La perte de charge totale du circuit correspond a la somme de ces quatre pertes de charges singulieres. Le
theoreme de Bernoulli se met alors sous la forme :
Pv +
V 2v
2
  gHtotale =
V 2f
2
(A.10)
soit nalement,
(1 + 4)
V 2f
2
=
2(Pv)

+ V 2v

1  0:316L
R
1=4
e
  2   3

(A.11)
En utilisant la conservation du debit, nous obtenons nalement :
Pv =

2
"
Q2f
 
1 + 4
S2f
  1
S21
(1  2   3)
!
+
0:316L
S2t

St
D
1=4
Q
7=4
f
!
(A.12)
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Table A.1 { Synthese des valeurs numeriques utilisees.
Densite de l'air  = 1; 17 kg.m3
Viscosite cinematique de l'air  = 16; 84  10 6m2.s
Ccient du coude 2 = 0; 2
Ccient de l'elargissement 3 = 0; 89
Ccient du retrecissement 4 = 0; 5
Longueur du tuyau L = 1; 6 m
Diametre du tuyau D = 1; 7  10 2 m
Diametre des fuites df = 2  10 3 m
Longueur des co^tes de la section triangulaire l = 9 cm.
Le calcul analytique precedent est maintenant compare avec les donnees constructeur et des mesures realisees
a l'Adir par Ubiratan Freitas (Fig. A.2). Un excellent accord est obtenu, validant notre calcul. Cette estimation
du debit de fuite en fonction de la pression au ventilateur va permettre de le retrancher systematiquement aux
mesures du debit au sein du circuit et, par consequent, de disposer du debit delivre au patient au moins lorsqu'il
n'y a pas de fuite non intentionnelle.
Sachant que le debit maximal du ventilateur est d'environ 3,5 l.s 1, nous regardons maintenant quelle doit
e^tre la section d'une fuite non intentionnelle pour que ce debit maximum soit atteint. Nous supposons dans
un premier temps que le ventilateur delivre une puissance susante pour atteindre cette valeur maximale du
debit. Par exemple, pour une IPAP de 26 mbar, lorsqu'il y a obstruction des voies aeriennes, le debit de fuite
intentionnelle et, par consequent, delivre par le ventilateur, est de 1 l.s 1. Le debit restant, 2.5 l.s 1, peut
e^tre evacue par une fuite d'un diametre de 1,2 cm. A partir du calcul analytique (Fig.A.2), le debit de fuite
intentionnelle Qf est approche par une regression sur une fonction du type
Qv = P

v (A.13)
Nous obtenons  = 0:19154 et  = 0:5045.
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Figure A.2 { Debit de fuite en fonction de la pression Pv delivree par le ventilateur.
c'est-a-dire que le debit de fuite est a peu pres proportionnel a
p
Pv, comme le suggere la relation de Blasius.
C'est cette relation qui sera utilisee pour soustraire systematiquement le debit de fuite intentionnelle des valeurs
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mesurees. La regression (A.13) sera particulierement facile a implementer pour le traitement de l'ensemble des
donnees. Cette regression ne depend que de la pression du masque | c'est-a-dire celle mesuree lorsque la VPAP
3 du constructeur RESMED est utilisee | et est independante non seulement du comportement du patient,
mais encore de ses proprietes physiologiques.
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Figure A.3 { Conductance en fonction du debit de fuite.
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Figure A.4 { Debit de fuite en fonction de la pression pour une valeur de conductance xe, G=0.2 L/s/cmH2O
et G=0.3 L/s/cmH2O
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Annexe B
Statistiques
B.1 Denition
Le mot statistique est derive du latin status :  qui est relatif a l'Etat  et ce terme est utilise pour indiquer
un ensemble de donnees disponibles a propos d'un phenomene determine. Ce terme a ete utilise semble-t-il
pour la premiere fois par l'historien italien Girolamo Ghilini en 1589 [3]. Mais ce n'est qu'au XIXe siecle que
la statistique est devenue une discipline a part entiere. De nos jours,  la statistique est consideree comme
une discipline ayant trait a des donnees numeriques. Elle comprend un ensemble de techniques devant conduire
a l'acquisition de connaissances generales a partir de donnees incompletes, a partir d'un systeme scientique
rigoureux guidant le recueil de donnees, leur organisation, leur analyse et leur interpretation, pour autant qu'on
puisse leur donner une forme numerique  [4].
Au singulier, la statistique designe la science alors que les statiqtiques representent les donnees calculees ou
obtenues.
B.2 Generalites
{ Variable : caracteristique mesurable a laquelle on peu attribuer plusieurs valeurs dierentes. Elle peut e^tre
qualitative ou quantitative. La variable etudiee peut e^tre dependante, dans ce cas, elle varie en fonction
d'autres variables ou independante (choisi par le manipulateur) et elle est alors consideree comme exercant
une inuence sur la variable dependante. Parfois il y a la variable de contro^le, choisie pour ne pas interferer
dans l'etude.
{ Moyenne arithmetique : mesure de tendance centrale qui permet de caracteriser le centre de la distribu-
tion de frequence d'une variable quantitative en considerant toutes les observations et en leur attribuant
le me^me poids. C'est la somme des valeurs des observations divisee par leur nombre.  [5] Son utilisation
ocielle est proposee en 1755 par Thomas Simpson par une lettre au president de la Royal Society [6].
{ Ecart-type ou standard deviation : accompagne la moyenne et correspond a la deviation moyenne des
valeurs par rapport a la moyenne de la distribution (Il correspond a la racine carree de la variance) [7].
{ Variance : mesure de dispersion d'une distribution d'une variable aleatoire.
{ Test d'hypothese :  procedure permettant d'aboutir, en fonction de certaines regles de decision, au non-
rjet d'une hypothese de depart, appelee hypothese nulle (H0) ou au rejet de l'hypothese nulle en faveur
de l'hypothese alternative (H1 en general)  [9].
{ Seuil de signication :  parametre du test d'hypothese et sa valeur est xee par l'utilisateur avant la
realisation du test. Ce seuil est note  et il s'agit de la probabilite de rejeter l'hypothese nulle H0 alors
que cette derniere est vrai. Il est aussi appele risque d'erreur d'un test ou erreur de premiere espece. [8]
Traditionnellement, le seuil de signication est choisi parmi trois niveaux de probabilite. Soit  = 0; 05 ce
qui equivaut a 5 chances sur 100 de se tromper, soit  = 0; 01, ce qui correspond a 1 chance sur 100 de se
tromper et si  = 0; 001, cela correspond a 1 chance sur 1000. Le choix du seuil se fera selon les contextes
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de l'etude statistique. Dans notre etude, le seuil est choisi pour  = 0; 05.
B.3 Tests utilises
Il existe une multitude de tests, qui se repartissent en deux categories : les tests parametriques, qui sont
bases sur la consideration de la loi normale c'est-a-dire pour lesquels la distribution de la variable de decision
n'est connue que sous certaines conditions, et les tests non parametriques, qui sont valables quelle que soit la
distribution des variables etudiees. Pour realiser un test statistique, il faut tout d'abord formuler les hypotheses
H0 et H1. Puis il faut determiner le seuil de signcation avant de choisir la loi de probabilite qui correspond a
la distribution de l'echantillonage. La valeur critique de H0 va ensuite e^tre calculee pour qu'ensuite, la decision
d'accepter ou de rejeter H0 soit prise.
B.3.1 Test de Mann-Whitney
C'est un test non parametrique utilise pour tester l'egalite de deux distributions non apparies c'est-a-dire
provenant de deux populations. Ce test a ete introduit en premier par Frank Wilcoxon en 1945 pour deux
populations de tailles identiques [2] et H. B Mann et D. RWhithney, en 1947, ont elargi ce test a des poupulations
de tailles dierentes et ont fourni les tables adaptees aux petits echantillons [1].
B.3.2 Test de Wilcoxon signe
C'est un test statistique non parametrique pour echantillons apparies [2]. Il permet la comparaison de deux
moyennes en calculant les dierences (positives et negatives), les traduit en rang, puis compare la distribution de
la somme des rangs pour les deux echantillons, et estime la dierence observee. Nous allons tester les hypotheses
suivantes :
H0 : la distribution des echantillons est identique et donc les moyennes sont identiques.
H1 : la distribution des echantillons est dierente et donc les moyennes sont signicativement dierentes.
On va tester notre population pour les variables a J1 versus J2, J1 versus J15 et J2 versus J15. Par exemple,
pour J1 versus J2, on a, dans notre etude, une serie de 12 paires de donnees (xi, x'i) ou xi est la donnee de X
pour un individu de l'echantillon de J1 et x0i la donnee de X pour l'individu apparie de J2. On considere alors
la dierence di = xi - x'i pour chaque paire. On attribue un rang aux dierences. Si la dierence est negative,
le rang est negatif et si la dierence est positive, le rang est positif. On obtient la somme d'une serie de rang
positif et la somme d'une serie de rang negatif. W, est la valeur du test de Wilcoxon et correspond a la valeur
absolue de la plus petite somme des rangs. Dans le cas d'ex-aequo, on prend le rang moyen.
La valeur W, est compare a la valeur critique denie dans les tables de valeurs critiques de Wilcoxon pour un
seuil  = 0; 05 et la taille de l'echantillon, dans notre cas, n = 12. Dans ce cas,Wcritique = 13. SiW < Wcritique,
alors nous pouvons accepter H1, les moyennes sont signicativement dierentes.
Cependant, tel que nous calculons ce test, via des logiciels de statistiques, le resultat donne une probabilite
statistique, avec une probabilite de valeur (p). Lorsqu'elle est inferieure au seuil de signication  = 0; 05,
on accepte H1, le test est signicatif et la distribution des echantillons est dierentes. La moyenne des deux
observations sera alors signicativement dierente.
B.3.3 Test de Kolmogorov-Smirnov
C'est un test d'adequation non parametrique qui permet de verier s'il existe une concordance entre une
distribution  observees , et une distribution  theorique  [10]. On teste :
H0 : la distribution suit une loi normale
H1 : la distribution ne suit pas une loi normale
Si la distribution theorique est appelee Fn(x), et la distribution observee F(x), le test calcule la plus grande
des deviations :
D = max j Fn(x){F (x) j
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La valeur de D va e^tre comparee a la valeur Dcrit de la table de Kolmogorov (notons que la signication
d'une valeur de D depend de la taille N de l'echantillon). Si D < Dcrit, alors on accepte H0 ; la distribution
suivrait une une loi normale. Quant au logiciel de statistique, il nous donne une p-valeur qui lorsqu'elle est
inferieure au seuil de signication  = 0; 05, on accepte H0 ; la distribution suivrait une loi normale.
B.3.4 Analyse de variance a mesures repetees pour un facteur
Il s'agit d'un test d'analyse de la variance utilise lorsque l'on veut comparer trois moyennes ou plus. Ce test,
decrit par R. A. Fisher en 1925 [11], a ete applique en premier en agriculture et en biologie.
Dans notre etude, les douze patients ont eectues trois nuits de polysomnographie. Les dierentes variables
liees a cet enregistrement sont donc recueillis trois fois pour le me^me patient soit a J1, J2 et J15. Les moyennes
() ainsi que les ecart-types de chaque variable ont ete calcules pour les enregistrements de J1, de J2 et de
J15. Pour comparer les moyennes entre J1, J2 et J15 l'analyse statistique se fait dans le cadre d'echantillons
apparies. On utilise une analyse de variance pour un facteur dont le principe est de comparer la variabilite a
l'interieur de chaque echantillon avec la variabilite entre les echantillons. On teste les hypotheses suivantes :
H0 : 1 = 2 = 3
H1 : pas (1 = 2 = 3) : les distributions ne sont pas toutes identiques.
Pour utiliser ce test, il faut tout d'abord verier la normalite de la distribution. Dans notre etude, nous
avons utilise le test de Kolmogorov-Smirnov. Dans le cas d'une distribution suivant une loi normale, on utilise
l'analyse de variance a mesures repetees sinon on utilise l'analyse de variance a mesures repetees de Friedman
dans les cas non parametriques.
Le test de Fisher (F) est utilise, il consiste a calculer un ratio dont le numerateur est une estimation de la
variance entre les echantillons et le denominateur est une estimation de la variance intra-groupe. Si F > Fcrit
de la table de Fischer, alors on accepte H1 et les trois moyennes ne sont pas identiques.
L'analyse statistique est realisee par un logiciel. Voici comment se presente les resultats de l'ANOVA. (Fi-
gure....)
Lorsque la p-valeur est inferieure au seuil de signication choisi pour  = 0; 05, on accepte H1 ; les moyennes
ne sont pas egales. Cependant, on ne sait pas quelles moyennes dierent. Il est possible d'utiliser le test de
Tukey qui compare les moyennes entre elles. Cependant, dans la presentation de nos resultats dans le chapitre
3, nous avons rajoute le test de Wilcoxon qui comparent deux moyennes apparies.
B.3.5 Coecient de correlation de Bravais-Pearson
Il consiste a etudier le lien entre deux variables. Il existe dierents coecient de correlation lineaires ou
non-lineaires. Dans ce travail de these, nous avons utilise le coecient de correlation de Pearson [12].
Ce coecient est compris entre +1 (correlation positive maximale) et -1 (correlation negative minimale).
Lorsque ce coecient est eleve et positif (0,7 par exemple), il existe une forte correlation entre les deux variables.
Lorsqu'il est faible (0,3 ou 0,4 par exemple), la correlation est faible. Si ce coecient est proche de zero, cela
signie qu'il n'y a aucune correlation entre les deux variables. Lorsque les valeurs sont negatives et proches de
-1, il s'agit d'une forte correlation negative.
Une fois ce coecient calculee et lorsqu'il y a correlation, il faut s'assurer que cela est signicatif en calculant
la p-valeur.
Nous pouvons egalement, a partir des deux variables, denir une droite de regression lineaire avec une
equation de type y = ax + b qui permet de decrire la relation entre les deux variables et d'estimer une valeur
de la variable Y a partir de la variable X. a et b sont determines a partir de la moyenne et de l'ecart-type de x
et de y, et du coecient de correlation de Pearson [13].
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Annexe C
Estimation de la qualite du sommeil
par entropie de Shannon
Un sommeil de bonne qualite est deni par une ecacite du sommeil elevee ainsi qu'un faible taux de micro-
eveil. Plusieurs indicateurs de la qualite du sommeil ont ete denis notamment l'indice de fragmentation du
sommeil (FS) [1] ou encore l'indice pondere de fragmentation du sommeil (PFS) [2]. Ces derniers sont evalues
a partir de l'indice de micro-eveils qui est la reference concernant la fragmentation du sommeil. Cependant, en
calculant ces quanticateurs sur une population de patients sourant d'insusance respiratoire chronique sous
assistance ventilatoires non invasive, les correlations avec le taux de micro-eveils (e) sont faibles.
Dans son travail de these, Dounia BOUNOIARE [3] a alors developpe un outil permettant une meilleure es-
timation de la qualite du sommeil. Pour cela, elle a utilise l'entropie de Shannon qui tient compte du temps
passe dans chaque stade. Deux entropies dierentes vont e^tre calculees a partir de l'hypnogramme : une en-
tropie caracterisant la fragmentation du sommeil, Shfrag, car correlee au taux de micro-eveils et une entropie
representative de l'ecacite du sommeil, Sheff .
L'Entropie de Shannon et Fragmentation Apres la lecture des traces par un neurologue, le sommeil est
code en quatres stade de sommeil et un stade d'eveil (Fig. C.1). Ce codage est ensuite converti en une sequence
symbolique a cinq symboles soit :
k =

0 l'eveil
1 le stade N1
2 pour le stade N2
3 le stade N3
4 le sommeil paradoxal
(C.1)
La sequence symbolique fkgNk=1 obtenue est ensuite converti en un diagramme de proches retours [4] selon :
Cij =
 1 si i = i j0 si i 6= i j (C.2)
ou j 2 [0, 50]. Chaque point noir indique que les stades i et j sont recurrents alors que les points blancs
indiquent des stades de sommeil non recurrents. Plus le digramme de proches retours est hachure, plus le sommeil
est fragmente (Fig. C.2a).
A partir de ce diagramme de proches retours, nous calculons l'Entropie de Shannon [5] qui permet de
quantier le degre de complexite de la dynamique d'un systeme.
Sh =   1
N
NX
i=1
Pi logPi (C.3)
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Figure C.1 { Hypnogramme
ou Pi est une probabilite a denir.
La fragmentation est representee par les micro-eveils. Sachant que ces derniers ne surviennent que pendant
le sommeil, les diagrammes de proches retours sont construits sans les stades d'eveils (Fig. C.2b). L'entropie est
alors calculee a partir des probabilites Pi d'observer un segment horizontal de points non-recurrents | codes
0 | de longueur i [5]. Plus l'entropie est grande, plus le sommeil est fragmente avec un taux de micro-eveils
eleve.
Entropie de Shannon et Ecacite L'ecacite du sommeil correspond a la duree totale de sommeil par
rapport a la duree passe au lit. L'ecacite est normale lorsque'elle est superieur a 85%. Cependant elle decro^t
avec l'a^ge.
Une entropie Sheff reposant sur un diagramme de proches retours ((Fig. C.2c)) construit selon la matrice
Cij mais a partir de l'hypnogramme f0kgNk=1 tel que
0k =  2 [1; 4] si k = 0 (eveil)
0k = k si k 6= 0 :
(C.4)
L'ecacite du sommeil est reduite a cause des episodes d'eveils. Les eveils sont donc remplaces de maniere
aleatoire par un autre stade de sommeil de facon a augmenter l'entropie. L'entropie Sheff augmente lorsque
l'ecacite decro^t.
L'entropie sur la fragmentation est representee en fonction de l'entropie sur l'ecacite (Fig C.3). Cet outil
a ete teste sur des populations de patients avec des pathologies dierentes et on obtient une relation lineaire
y = 0; 38 + 1; 12  x avec un coecient de correlation r = 0; 77. Pour des valeurs basses des deux entropies,
on considere que la qualite du sommeil est bonne. Cela correspond a une ecacite haute et un faible taux de
micro-eveils. Pour des valeurs hautes d'entropies, on considere que la qualite du sommeil est mauvaise. Cela
correspond a une faible ecacite avec un taux eleve de micro-eveils.
Cet outil va e^tre utilise pour les patients de mon protocole d'etude sur l'habituation a la ventilation non
invasive.
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(c) hypnogramme avec les stades d'eveils codes aleatoirement
Figure C.2 { Diagramme de proches-retour realises a partir des hypnogrammes.
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Figure C.3 { Cartographie sur les entropies de fragmentation et d'ecacite
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Annexe D
Problemes techniques
Le premier patient a ete accueilli en janvier 2010. Suite aux enregistrements polysomnographiques, nous avons
note quelques problemes lies a l'enregistrement de certaines variables neurophysiologiques. Sur l'electromyogramme
de jambes, le signal etait toujours sature et il n'y avait aucun signal de l'activite cardiaque. Cela etait du^ a une
inversion de ca^blage entre les electrodes utilisees pour l'electromyogramme des jambes et celles utilisees pour
mesurer l'activite cardiaque. Sur l'electroocculogramme de l'oeil gauche, nous n'avions pas de signal du^ a un
non cablage de l'electrode (Fig D.1).
En eectuant a nouveau des tests suite a la reparation de la tresse EEG, une rupture de signal est observe
sur les voies de l'electroencephalogramme et de l'electrooculogramme. Ce phenomene survient plusieurs fois au
cours de la nuit alors que le patient est au repos et ne bouge pas (Fig D.2). Une tresse neuve est teste sur ce
boitier et presentera le me^me probleme. Et an de verier la qualite des tresses, elles sont testees sur un autre
bo^tier d'acquisition identique au boitier d'acquisition utilise pour le protocole. Nous ne notons aucun probleme
sur les enregistrements. Le boitier d'acquisition utilise pour le protocole a ete reverie et modie. Suite a cela,
la phase de test a ete concluante et les signaux recueillis a partir du patient 4 ne presentent pas d'anomalies.
Le codage du sommeil pour les patients 1 a 3 a quand me^me pu e^tre eectue.
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Figure D.1 { Visualisation des signaux neurologiques enregistres lors d'une polysomnographie avec
l'electrocculogramme gauche (EOG) qui n'enregistre rien et l'eletromyogramme des jambes (EMG) qui est
sature.
Figure D.2 { Visualisation des signaux neurologiques enregistres lors d'une polysomnographie ou on voit une
rupture de signal sur l'electroencephalogramme (EEG) et l'electroocculogramme (EOG).
Annexe E
Cahier de protocole
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